~R_.  1.3. 


R.C.P.  EDINBURGH  LIBRARY 


LES  CENTRES  NERVEUX 

PHYSIOPATHOLOGIE  CLINIQUE 


Grasset.  Les  Centres  nerveux. 


■I 


1 


'A  - 


Digitized  by  the  Internet  Archive 

in  2016 


https://archive.org/details/b21926566 


CENTRES  NERVEUX 


PHYSIOPATHOLOGIE  CLINIQUE 

PAR 


Le  Docteur  J.  GRASSET 

PnOFESSEUR  DE  CLINIQUE  MEDICALE  A 1,’uNIVERSITÉ  DE  MONTPELLIER 
ASSOCIÉ  NATIONAL  DE  L’ACADEMIE  DE  MEDECINE 
LAUREAT  DE  l’iNSTITUT 


PARIS 

LIBRAIRIE  J. -B.  BAILLIÈRE  et  FILS 
19,  rue  Ilaulefeuille,  près  du  boulevard  Saint-Germain 


1905 


Tous  droits  réservés 


/ 


« Il  n’existe  qu’une  science  en  méde- 
cine, et  cette  science  est  la  physiologie, 
appliquée  à l’état  sain  comme  à l’état 
morbide.  » Claude  Bernaud. 

« Il  est  suranné  de  penser  anatomique- 
ment. » Lepine. 

« En  clinique,  il  faut,  à l’avenir,  penser 
et  agir  physiologiquement  » (Huchard) 
et  étudier  d’abord  et  surtout  « la  maladie 
de  la  fonction  » (Albert  Robin). 


La  Physiopathologie  des  centres  nerveux  est  l’étude  du 
fonctionnement  de  ces  centres  à l’état  normal  et  patho- 
logique. 

Basée  sur  l’expérimentation  physiologique  chez  l’ani- 
mal et  surtout  sur  l’observation  clinique  chez  l’homme 
(anatomoclinique)  la  physiopathologie  forme  un  chapitre 
de  biologie  humaine,  bien  distinct  et  séparé,  encore, 
insuffisamment  détaché,  dans  les  classiques,  de  l’ensem- 
ble des  sciences  médicales. 

Elle  comprend  Y anatomie  et  la  physiologie  cliniques 
des  appareils  et  les  applications  à la  médecine  pratique 
( séméiologie  et  diagnostic  du  siège  des  lésions). 

Elle  n’étudie  pas  et  suppose  connues  l’anatomie  des- 
criptive, la  physiologie  et  la  pathologie.  C’est  dire  que  le 
présent  livre  ne  rendra  inutile  aucun  ouvrage  déjà  exis- 
tant sur  ces  sciences  et  ne  s’adresse  qu’aux  personnes 
ayant  déjà  les  connaissances  d’un  docteur  en  médecine 
ou  d’un  étudiant  de  quatrième  année. 

Ce  livre,  qui  résume  trente  ans  (1)  d’étude  et  de  ré- 

(1)  Ma  première  leçon  sur  les  Maladies  du  Système  nerveux  date 
exactement  du  mois  de  novembre  1876. 
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flexion  sur  le  système  nerveux,  contient  la  matière  des 
trois  Actualités  (1)  déjà  parues  chez  le  même  éditeur. 

Un  simple  coup  d’œil  sur  la  table  des  matières  montrera 
que  ce  n’est  nullement  la  réédition  de  ces  trois  volumes 
en  un  seul. 

D’abord  les  matières  en  ont  été  considérablement  ac- 
crues. 

Puis  et  surtout  le  plan  est  plus  logique  et  réalise  une 
intention  que  j’annonçais  depuis  longtemps. 

A l’ancienne,  surannée  et  peu  clinique,  classification 
anatomique  par  organes,  qui  étudiait  séparément  les  fonc- 
tions et  les  maladies  du  cerveau,  les  fonctions  et  les  ma- 
ladies de  la  moelle,  etc.,  je  substitue  la  classification  phy- 
siologique, qui,  chez  l’homme  vivant,  étudie  successive- 
ment les  divers  appareils  dont  l’unité  est  fonctionnelle  et 
centrale  : appareil  du  langage,  appareil  de  l’orientation 
et  de  l’équilibre,  etc.,  chacun  de  ces  appareils  pouvant 
avoir  des  parties  dans  le  cerveau,  le  cervelet,  la  moelle,  etc. 

L’œuvre  est  ainsi  entièrement  clinique  dans  son  point 
de  départ,  sa  méthode,  ses  applications  et  on  ne  s’éton- 
nera plus,  malgré  son  titre,  de  la  voir  entreprise  par  un 
simple  clinicien. 

Il  y a,  dans  ce  livre,  une  grave  lacune  que  je  n’ai  pas 
encore  eu  le  temps  de  combler  : il  manque  le  très  gros 
chapitre  de  V Appareil  nerveux  du  psychisme.  Ce  sera 
peut-être  l’œuvre  de  demain,  si  le  public  médical  se  mon- 
tre indulgent  à ce  premier  essai. 

Montpellier,  31  juillet  1901. 

(1)  Anatomie  clinique  des  centres  nerveux.  — Maladies  de  la  moelle. 
— Maladies  de  l'encéphale;  diagnostic  du  siège  des  lésions. 
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GÉNÉRALITÉS  ANATOMOPHYSIOLOGIQUES 
SUR  LES  CENTRES  NERVEUX. 
DÉFINITIONS  ET  PLAN 


I.  — 1.  Constitution  générale  du  système  nerveux  : centres  et 
nerfs.  Le  neurone  : corps  cellulaire  et  prolongements.  — 
2.  Unité  du  neurone  et  solidarité  de  ses  diverses  parties.  Dégé- 
nérescences. — 3.  Développement  des  centres  et  des  éléments 
nerveux. 

II.  — 1.  Connexions  des  neurones  entre  eux.  Contiguïté  de  leurs 
prolongements.  — 2.  Mouvements  amiboïdes  et  déformations 
dendritiques. 

III.  — Objections  à la  conception  du  neurone.  Les  réseaux  intra 
et  extracellulaires.  La  continuité  de  l’entier  système  nerveux. 
Développement  et  régénération  in  situ.  Conception  caténaire 
du  système  nerveux. 

IV.  — Ce  qui  reste  du  neurone  ; idée  qu’il  faut  en  garder.  Le 
neurone  est  l’unité  physiologique,  anatomiquement  et  embryo- 
logiquement  polycellulaire. 

V.  — Groupement  des  neurones  entre  eux  : l)cn  hauteur  (étages)  : 

a)  plan  inférieur  ou  périphérique  (de  réception  ou  d’émission); 

b)  plan  intermédiaire  (de  relais)  ; c)  plan  supérieur  ou  cortical 
(de  perception  et  de  psychisme,  supérieur  et  inférieur).  Sché- 
ma des  psychismes  : O et  polygone.  — 2)  en  appareils  (sys- 
tèmes). 

VL  — h onctionncment  du  neurone.  L’acte  réflexe.  Action  récipro- 
que des  divers  étages  de  centres  réllcxes. 
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VII.  — 1.  Notion  physiologique  de  l’unité  fonctionnelle  et  cen- 
trale substituée  à la  notion  anatomique  de  l’unité  géographique 
et  périphérique.  Appareils  nerveux  simples  ou  complexes.  — 
2.  Rapports  de  la  clinique  et  de  la  physiopathologie.  — 3.  Clas 
sification  physiopathologique  des  appareils  nerveux.  Plan  du 
1 ivre. 
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1.  Constitution  générale  du  système  nerveux  : centres  et  nerfs. 
Le  neurone  : corps  cellulaire  et  prolongements.  — 2.  Unité 
du  neurone  et  solidarité  de  ses  diverses  parties.  Dégénéres- 
cences. — 3.  Développement  des  centres  et  des  éléments 
nerveux. 

1.  Le  Système  nerveux  de  l’homme  ( le  seul  que  nous 
ayons  en  vue,  ne  parlant  accidentellement  des  animaux  que 
pour  éclairer  l’étude  de  l’homme)  est  formé  de  centres  et  de 
nerfs. 

Habituellement  on  appelle  centres  : le  cerveau,  le  meso- 
céphale  et  le  bulbe,  le  cervelet  et  la  moelle.  Les  nerfs  sont 
alors  les  cordons  (moteurs,  sensitifs  ou  mixtes)  qui  unissent 
ces  centres  à la  périphérie.  — Cette  conception  est  inexacte. 

Dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle  il  y a de  la  substance 
blanche  qui  est  formée  de  conducteurs,  à côté  de  substance 
grise  (à  la  surface  dans  le  cerveau,  au  centre  dans  la  moelle) 
qui  forme  réellement  les  centres.  De  même,  à la  périphérie 
il  n’y  a pas  seulement  des  conducteurs,  puisque,  dans  le 
cœur  par  exemple  et  bien  ailleurs,  il  y a des  ganglions 
qui  sont  de  vrais  centres. 

Les  ncrfssont  les  conducteurs,  centripètesou  centrifuges, 
d’une  excitation  sensitive  ou  motrice.  Les  centres  sont  des 
cellules  ou  des  réunions  de  cellules,  dans  lesquelles  la  force 
s’emmagasine  ou  se  transforme,  où  l’excitation  sensitive 
devient  excitation  motrice. 

Ainsi  compris,  le  système  nerveux  entier  (1)  cstlarepro- 
(1)  Voir  pour  loutcc  chapitre:  van  Geiiuciiten,  Anatomie  du  Sys- 
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duction,  en  grand,  de  son  élément  constitutif,  le  neurone 
(Waldeyer,  1891)  : le  neurone  est  formé  d’une  cellule  (centre) 
et  de  prolongements , les  uns  cellulipètes  ou  protoplasma- 
iiques , les  autres  cellulifuges  ou  cylindraxiles  (Deiters, 
Ramon  y Cajal,  van  Geuuciiten). 

Le  corps  cellulaire  ( ancienne  cellule  nerveuse  découverte 
par  Valentin,  1836  à 1839)  est  une  masse  de  protoplasma 
granuleux  et  fibrillaire,  sans  enveloppe,  avec  un  noyau 
volumineux,  arrondi,  clair  et  renfermant  le  plus  souvent 
un  gros  nucléole.  La  coloration  de  Nissl  (au  bleu  de  méthy- 
lène) permet  de  distinguer  dans  les  corps  cellulaires  : 1°  une 
partie  qui  se  colore  ( chromophile ),  se  présente  sous  des 
aspects  polygonaux,  se  continue  dans  les  prolongements 
protoplasmatiques  et  serait  une  substance  de  réserve  pour 
le  neurone  ; 2°  une  partie  qui  ne  se  colore  pas  (substance 
achromatique , enchylème),  d’aspect  fibrillaire,  qui  serait 
l’élément  constituant  principal,  dont  les  prolongements 
cylindraxiles  seraient  la  suite. 

Le  corps  cellulaire  a deux  pâles  (1)  : l’un  récepteur  (positil 
de  Brissaud)  « organisé  pour  recevoir  l'excitation  » parles 
prolongements  protoplasmatiques,  l’autre  distributeur  ou 
émissif  (négatif  de  Brissaud)  organisé  pour  transmettre 
l'excitation  « à d'autres  organes  ou  d’autres  neurones  que 
lui-même  » par  les  prolongements  cylindraxiles. 

Le  prolongement  cijlindramle  ou  axone  de  Kôlliker 
(neurite,  prolongement  de  Deiters,  cylindraxe  de  Purkinje) 
naît  le  plussouvent  du  corps  cellulaire,  plus  rarement  d’un 
prolongement  protoplasmatique.  Il  est  habituellement 
unique.  C’est  une  libre  filiforme,  d’un  calibre  régulier  cl 

tème  nerveux  de  l’homme,  3»  édit.,  t.  I,  1900,  p.  187  h 351;  Morat, 

J onctions  d’innervation,  Traité  de  Physiologie  de  Moral  el  Doyon, 
1902^  p.  5 à 40;  Tourneux,  Précis  d’IIislologie  humaine,  1903,  p.  259 
à 335. 

(1)  Morat,  tococil.,  p.15. 
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égal  depuis  son  origine  jusqu’à  sa  terminaison.  Sa  surface 
est  lisse  et  jamais  hérissée  de  pointes  ou  d’épines  latérales. 
Il  peut  émettre  des  collatérales  qui  s’en  détachent  à angle 
droit  et  présentent  les  mêmes  caractères  que  lui.  Nus  dans 
la  substance  grise  des  centres  nerveux,  les  cylindraxes 
s’enveloppent  ensuite  de  myéline  et  forment  alors  la  subs- 
tance blanche  des  centres.  Enfin  ils  s’entourent  de  la  gaine 
de  Schwann  et  constituent  les  nerfs.  Certains  cylindraxes 
ont  une  gaine  de  Schwann  sans  avoir  de  myéline;  ce  sont 
les  fibres  de  Remak  (grand  sympathique). 

Lecylindraxe  est  formé  d’un  faisceau  de  fibrilles  (Remak, 
1836). 

A la  surface  de  la  myéline  sont  appliquées,  de  distance 
en  distance,  des  cellules  (segmentaires  de  Ranvier  et  Yi- 
gnal).  La  myéline  des  conducteurs  est  fragmentée  en  tron- 
çons: étranglements  annulaires  (incisuresde  Schmidt,  1874 
ou  de  Lautermann,  1876),  limitant  des  segments  interannu- 
laires dans  lesquels  sont  les  cellules  segmentaires  (qui, 
d’après  Ranvier,  seraient  les  cellules  adipeuses  de  la  myé- 
line). 

Les  prolongements  protoplasmatiques  (dendrites  de  His) 
sont  nombreux,  variables  ; se  dichotomisent, se  ramifient  et 
forment  des  arborisations  souvent  fort  riches.  Plus  gros  à 
leur  origine,  ils  vont  en  s’effilant  graduellement  comme  les 
branches  d’un  arbre.  Leurs  ramifications  les  plus  fines 
peuvent  présenter,  suivant  leur  état  de  fonctionnement  ou 
de  fatigue,  de  petites  épines  latérales  ou  des  renflements 
variqueux,  sur  lesquels  nous  reviendrons. 

Ils  sont  formés  de  fibrilles  nerveuses  primitives  (Max 
Sciiult/.e,  1868)  qui  s’épanouissent  dans  le  corps  cellulaire 
où  ils  peuvent  se  perdre  ou  qu’ils  traversent  pour  se  con- 
tinuer dans  les  prolongements  opposés. 

Cesprolongements  protoplasmatiquesson  t bien  différents 
du  prolongement  cylindraxile  : ce  dernier  est  seul  un  pro- 
longement, les  dendrites  faisant  plutôt  partie  de  la  cellule 
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elle-même.  « Les  prolongements  protoplasmatiques  ne  re- 
présentent, en  dernière  analyse,  qu’une  expansion  du  corps 
cellulaire,  ne  paraissant  avoir  d’autre  but  que  d’agrandir 
sa  surface  pour  faciliter  et  multiplier  en  quelque  sorte  les 
contacts  avec  d’autres  neurones;  ils  forment  un  seul  tout 
avec  le  corps  cellulaire,  de  telle  manière  que  le  neurone  se 
réduit  en  définitive  à une  masse  plus  ou  moins  étalée  de 
protoplasme  d’où  naît  l’axone  » (van  Gehuciiten). 

C’est  la  théorie  de  la  polarisation  dynamique  des  élé- 
ments nerveux  de  Ramon  y Cajal  : « d’après  cette  théorie, 
les  prolongements  protoplasmatiques  avec  le  corps  cellu- 
laire dont  ils  dépendent  seraient  des  appareils  de  percep- 
tion de  l’ébranlement  nerveux,  tandis  queles  prolongements 
cylindraxiles  constitueraient  des  appareils  d’applica- 
tion (1)  ». 

On  comprend  dès  lors  comment  certains  auteurs  (Morat, 
1895)  (2)  mettent  à l’articulation  entre  les  prolongements 
du  cylindraxe  d’un  neurone  el  les  dendrites  d’un  autre  le 
point  important  de  contact  d’un  cylindraxe  avec  une  autre 
cellule. 

Le  corps  cellulaire  du  neurone  a sa  circulation  lympha- 
tique propre. 

IIolmgreen  a décrit  (1899)  dans  le  protoplasme  de  la  cel- 
lule de  forts  canalicules,  anasLomosés  parfois  en  réseau. 
Ces  canalicules,  confirmés  et  étudiés  par  Studnicka,  Betiie, 
Fragnito,  Pugnat...,  paraissent  communiquer  avec  le  svs- 
tème  lymphatique  (Marinesco)  (3). 

Au  même  système  appartiendraient  les  gaines  périvascu- 
laires de  Kôlliker  (1850)  et  la  névroglie  elle-même. 

2.  Le  neurone,  ainsi  constitué  par  son  corps  cellulaire  et 

(1)  Van  Gehuciiten,  loco  cil.,  p.  212. 

(2)  Morat,  Revue  générale  des  Sciences,  15  juin  1900. 

(3)  Marinesco,  Presse  médicale,  1903,  p.  608 Voir  aussi  : Bochenek 
Le  Névraxe,  1902,  t.  III,  p 85. 


42 


CHAPITRE  PRÉLIMINAIRE 


ses  prolongements,  forme  un  tout,  une  unité  dont  les  di- 
verses parties  sont  étroitement  solidaires  (1). 

Depuis  Waller  (1852)  on  sait  que  quand  on  sectionne 
une  fibre  nerveuse,  le  bout  périphérique  (séparé  du  corps 
cellulaire)  dégénère.  Ranvier  a étudié  cette  dégénéres- 
cence et  montré  qu’elle  s’accompagne  d’une  prolifération 
du  tissu  conjonctif  parallèle  à la  disparition  du  tissu  actif. 

Aujourd’hui  on  sait  de  plus  que  le  bout  central  de  la 
fibre  nerveuse  ainsi  sectionnée  ne  reste  pas  intact  : il  dé- 
génère aussi  ou,  au  moins,  s’atrophie,  quoique  resté  en 
relation  avec  le  corps  cellulaire  ; mais  cette  altération,  au 
lieu  de  se  faire  de  proche  en  proche  (proximale)  comme 
dans  le  bout  périphérique,  n’est  pas  ascendante,  mais  est 
distale  (2).  Van  Geiiuchten  a récemment  (3)  montré  que 
cette  dégénérescence  du  bout  central  est,  elle  aussi,  des- 
cendante; elle  part  de  la  cellule,  lésée  à distance,  et  va 
vers  le  bout  sectionné. 

Car  la  solidarité  du  neurone  est  telle  que,  après  la  sec- 
tion d’un  prolongement,  le  corps  cellulaire  lui-même  s’al- 
tère : la  substance  chromatique  se  désagrège  et  se  dissout. 

Je  ne  parle  pas  (4)  des  observations  (qui  ne  paraissent 
pas  définitives)  sur  les  modifications  soit  du  protoplasma 
cellulaire  soit  du  noyau  sous  rinfiucnce  de  l’activité  nor- 
male ou  de  la  fatigue  du  neurone. 

Mais  Marinesco(5)  et  van  BiERVLiEr(6)ontétudié  révolu- 
tion et  l’involution  (à  travers  les  Ages),  la  sénilité  et  la  mort 

(1)  Voir,  pour  cc  paragraphe,  mes  leçons  sur  les  neuronites  mo- 
trices inférieures.  Leçons  de  Clinique  médicale , 4e  série,  p.  258  cl  plus 
spécialement  p.  298.  Voiraussi  la  thèse  de  Mmo  Tattelbaum,  Mont- 
pellier, 1900. 

(2)  Van  Geiiuchten,  Rapport  au  Congrès  de  Madrid.  Le  Névraxe, 
t.  V,  1903,  p.  3. 

(3)  Morat,  loco  cil.,  p.  38. 

(4)  Voir,  pour  cc  qui  suit:  van  Geiiuchten,  loco  cil.,  p.  290. 

(5)  Maiunesco,  Revue  neurologique,  1899,  p.  711.  Académie  des 
Sciences,  23  avril  1900  et  Presse  médicale,  1900,  p.  175. 

(Ü)  Van  Biervliet,  Le  Névraxe,  t.  I,  1900,  p.  37. 
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des  cellules  nerveuses  et  ils  ont  montré  que  l’état  embryon- 
naire de  la  substance  chromophile  est  l’état  de  dissolution, 
l’état  de  blocs  et  de  grains  constituant  un  stade  ultérieur 
de  développement.  Or,  cette  chromolyse,  ou  dissolution 
de  la  substance  chromophile,  est  la  manifestation  de  l’alté- 
ration de  la  cellule,  consécutive  à la  lésion  de  ses  prolon- 
gements : ce  qui  a fait  dire  à van  Geiiuciiten  (chez  qui  a 
été  fait  le  travail  de  van  Biervliet)  que  l’altération  en  ques- 
tion ramène  la  cellule  nerveuse  à son  état  embryonnaire. 

L’existence  de  ces  altérations  centrales  par  lésion  péri- 
phérique a été  établie  (1)  expérimentalement  et  clinique- 
ment. 

Les  diverses  altérations  cellulaires  ne  s’observent  pas 
seulement  après  la  secLion  (2)  de  l’axone,  mais  aussi  après 
la  ligature  (van  Geiiuciiten),  la  compression  entre  les  mors 
d’une  pince  (Nelis),  l’irritation  du  nerf  par  des  courants 
électriques  (Vas,  Mann,  Lambert,  Lugaro),  l’application 
périphérique  de  cristaux  de  chlorure  de  sodium  (Nissl),  etc. 
et  aussi  après  les  lésions  pathologiques  les  plus  variées 
(compression,  inflammation)  des  nerfs  (Marinesco,  Ballet 
et  Dutil,  Sano,  Soukhand)...,  la  durée  et  l’importance  de 
la  chromolyse  variant  avec  le  degré  de  la  lésion  périphé- 
rique. 

Cette  chromolyse  intracellulaire,  consécutive  à la  lésion 
périphérique,  a d’ailleurs  été  regardée  comme  « en  quelque 
sorte  la  fièvre  de  la  cellule  nerveuse  privée  de  ses  rapports 
de  continuité  avec  la  périphérie  » (Marinesco)  (3)  ou 
'<  comme  une  réaction  utile  du  neurone,  réaction  qui  sur- 
vient chaque  lois  que  ce  neurone  se  Lrouve  lésé  dans  son 


(1)  Voir  les  Rapports  de  van  Geiiuciiten  eide  Marinesco  au  Con- 
grès de  Moscou  (1897)  ella  XXI”  leçon  de  Gilbert  Ballet  ( Leçons  de 
Clinique  médicale.  Psychoses  et  Affections  ncrusu.se s,  1897,  p.  370). 

(2)  Voir  : Pier  Francesco Arullani,  Annali  diFrenialria  e Scienze 
af/ini,  1002,  t.  XII,  p.  70  (Revue  neurologique,  1003,  p.  415). 

(3)  Marinesco,  Revue  neurologique,  1800,  p.  120. 
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intégrité  anatomique  et  qui  lui  permet  de  résister  plus 
avantageusement  à la  lésion  subie.  » 

Comme  documentation  clinique,  je  citerai  une  série  de 
travaux  établissant  l’existence  des  lésions  médullaires  dans 
les  polynévrites,  sans  continuité  des  lésions  : Oppenheim  (1), 
Korsaicoff,  Schaffer  (2),  Erlitsky  (3),  Achard  et  Sou- 
pault  (4),  Rakhmaninoff  (5)',  Ballet  et  Dutil(6),  Marines- 
CO  (7),  SoUKI-IANOFF  (8),  PHILIPPE  et  COTIIARD  (9),  CES- 
tan  (10),  Larkin  et  Zelliffe  (11). 

Dejerine,  que  l’on  peut  considérer  comme  un  des  plus 
éminents  « périphéristes  » de  la  première  heure,  a proclamé, 
comme  « une  chose  définitivement  établie  » « qu’une  lésion 
du  cylindraxe  retentit  toujours  sur  la  cellule  d’origine  (12). 

C’est  en  m’appuyant  sur  ces  faits  (13)  et  en  montrant 
les  difficultés  extrêmes  qu’il  y a à distinguer  la  polynévrite 
motrice  et  la  poliomyélite  antérieure  dans  la  plupart  des  cas 
cliniques,  que  j’ai  conclu  ailleurs  (14)  : « le  diagnostic  est 
impossible  pour  cette  bonne  raison  que  l’ancienne  distinc- 
tion entre  les  deux  maladies  n’existe  plus  : il  n’y  a plus 


(1)  Oppenheim,  Archiv  fur  Psychiatrie,  1885,  t.  XVI,  p.  476. 

(2)  Schaffer,  Neuroloyisches  Centralblatt , 1889,  p.  156. 

(3)  Erlitsky,  Ibidem  (analyse),  1889,  p.  210. 

(4)  Aciiard  et  Soupault,  Archives  de  médecine  expérimentale,  1892, 
p.  359. 

(5)  Rakhmaninoff,  Revue  de  Médecine,  1892,  p.  321. 

(6)  Gilbert  Ballet,  loco  cil.,  p.  359. 

(7)  Marinesco,  Revue  neurologique,  1S96,  p.  129  (Cite  plusieurs  ob- 
servations, soit  personnelles,  soit  d’autres  auteurs). 

(8)  Soukiianoff,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  1S97, 
p.  347. 

(9)  Philippe  et  Gotiiard,  Société  de  Biologie,  23  juillet  1898. 

(10)  Cestan,  Société  analomique,  24  juin  1898. 

(11)  Larkin  et  Zelliffe,  Medical  Record,  1899.  Anal,  in  Archives  de 
Neurologie,  1900,  p.  332. 

(12)  Dejerine,  Médecine  moderne,  p.  787. 

(13)  Voir  aussi  Nageotte,  Revue  neurologique,  1903,  p.  1.  Mo- 
nier  Vinard,  Société  de  Neurologie,  5 mars  1903.  Revue  neurologique, 
1903,  p.  320. 

(14)  Leçons  de  Clinique  médicale,  4*  série,  p.  314. 
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des  poliomyélites  antérieures  d’un  côté  et  des  polynévrites 
motrices  de  l’autre  ; il  n'y  a plus  que  des  neuronites  mo- 
trices inférieures  » développant  ainsi  et  concrétant  une 
pensée  déjà  exprimée  par  Strümpell  (1)  en  1883  et  1884, 
par  Marinesco  (2)  et  par  Raymond  (3). 

En  tous  cas,  et  c’est  la  conclusion  qui  nous  importe  ici, 
de  toutes  ces  observations  expérimentales  et  cliniques  res- 
sort très  nettement  la  notion  de  l’unité  du  neurone  et  de  la 
solidarité  de  ses  diverses  parties. 

Ces  mêmes  faits  font  bien  apparaître,  dès  à présent, l’idée 
que  ce  qui  constitue  l’unité  et  l’individualité  d’un  nerl,  c’est 
le  neurone. 

Comme  Vulpian  (4)  l’avait  déjà  proclamé,  en  1864,  après 
les  expériences  de  Paul  Bert  et  ses  propres  expériences 
avec  Philipeaux,  les  fibres  nerveuses  n’ont  rien  de  carac- 
téristique par  elles-mêmes  ; elles  n’ont  de  caractéristiques 
que  les  corps  cellulaires  avec  lesquels  elles  sont  en  relations. 
Ce  sont  donc  les  corps  cellulaires  qui  font  l’unité  nerveuse, 
les  nerfs  périphériques  n’étant  que  les  prolongements  ba- 
naux, les  conducteurs  de  neurilité  dans  un  sens  ou  dans  un 
autre. 

L 'élément  nerveux,  un  et  individuel,  est  le  neurone. 

Sur  cette  notion  et  sur  ces  faits  de  dégénérescence  on  a 
basé  toute  une  méthode  d’étude  de  la  texture  des  centres 
nerveux,  en  suivant  histologiquement  les  altérations  con- 
sécutives à la  lésion  d’une  partie  du  neurone  (lésion  expé- 
rimentale ou  clinique). 


(1)  Strümpell,  Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  XIV,  1883,  p.  339  et  Neu- 
roloyisches  Cenlralblall,  1884,  l.  III,  p.  241. 

(2)  Marinesco,  loco  cil.,  189G,  p.  130. 

(3)  Raymond,  Clinique  des  Maladies  du  Système  nerveux,  l.  II,  p.  43 
et  t.  IV,  p.  402(11  emploie  le  mol  de  cellulonéurile). 

(4)  Vulpian,  Leçons  sur  la  Physiologie  générale  et  comparée  du  Sys- 
tème nerveux,  XIII0  leçon  (5  juillet  1804,  p.  274). 
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La  régénération  du  lube  nerveux  sectionné  se  l'ait  du 
centre  cellulaire  vers  la  périphérie. 

Vers  le  30°  jour  (1),  le  bout  central  « commence  à bour- 
geonner ; on  voit  les  cylindraxes  des  tubes  nerveux  pousser, 
au  niveau  de  l’étranglement  situé  immédiatement  au-dessus 
de  la  section,  une,  deux,  trois  ou  quatre  fines  branches  qui 
traversent  le  tissu  cicatriciel  interposé  aux  deux  surfaces 
de  section  et  atteignent  le  bout  périphérique  dégénéré.  Là, 
ces  fines  branches  qui  deviendront  les  cylindraxes  d’autant 
de  tubes  nerveux  de  nouvelle  formation,  s’engagent  entre 
les  vieilles  gaines  de  Sciiwann  ou  pénètrent  directement  à 
leur  intérieur  et  se  prolongent  progressivement  jusqu’à  la 
terminaison  du  nerf...  Puis,  autour  de  chaque  cylindraxe, 
viendront  se  disposer  des  cellules  de  Vignal  qui  élaboreront 
une  couche  de  myéline  et  s’envelopperont  d’une  gaine  de 
Sciiwann  ». 

C’est  un  processus  centrifuge,  à point  de  départ  cellulaire, 
tout  à fait  analogue  à celui  que  nous  allons  décrire  pour  le 
développement. 

3.  Développement  des  centres  et  des  éléments  nerveux. 

a)  Dès  le  début  de  la  vie  intrautérine(2)  sur  la  tache  em- 
bryonnaire qui  a commencé  à devenir  allongée  apparaît  la 
ligne  primitive,  dirigée  suivant  l’axe  de  la  tache, dont  elle  oc- 
cupe la  moitié  postérieure;  et  les  trois  feu  Mets  se  tonnent: 
ectoderme,  mésoderme,  endoderme. 

En  avant  de  la  ligne  primitive,  un  épaississement  longi- 
tudinal de  l’ectoderme  se  forme,  se  creuse  en  gouttière;  les 
bords  en  deviennent  saillants,  se  rapprochent,  finissent  par 
se  souder  sur  la  ligne  médiane  cL  on  a un  canal  ( lube  mé- 
dullaire) qui  reste  seulement  ouvert  aux  deux  extrémités 
[pore  neural  supérieur  et  inférieur).  Ces  ouvertures  s ob- 
turent ensuite  ; en  persistant,  le  pore  neural  inférieur  peut 
être  le  point  de  départ  du  spina  bifida. 

(1)  Tocrneux,  loco  cil.,  p.  32'.). 

(2)  Voir  Tourneux,  Précis  d’ Embryologie,  1898. 
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Avant  de  se  transformer  complètement  en  tube,  la  gout- 
tière se  dilate  à son  extrémité  antérieure.  Trois  dilatations 
apparaissent  ; vésicules  cérébrales  antérieure,  moyenne  et 
postérieure.  Puis  la  vésicule  antérieure  et  la  vésicule  pos- 
térieure se  subdivisent  en  deux  ; d’où  cinq  cerveaux:  1°  le 
cerveau  antérieur  ou  telencépliale  qui  deviendra  les  hémis- 
phères cérébraux,  les  corps  striés  et  le  bulbe  olfactif  ; 2°  le 
cerveau  intermédiaire  ou  diencéplial » qui  deviendra  les 
couches  optiques  et  corps  genouillés  ; 3°  le  cerveau  moyen 
ou  mésencéphale  qui  deviendra  les  tubercules  quadriju- 
meaux; 4°  le  cerveau  postérieur  ou  métencépliale  qui  de- 
viendra la  protubérance  et  le  cervelet;  5°  l’arrière-cerveau 
ou  myêlencéphale  qui  deviendra  la  moelle  allongée.  Entre 
le  cerveau  moyen  et  le  cerveau  postérieur  il  faut  placer 
l’isthme  du  rhombencéphale  ; et  au-dessous  de  l’arrière-cer- 
veau est  la  moelle  épinière. 

Le  canal  central  du  tube  médullaire  persiste  formant  : 
dans  la  moelle,  le  canal  de  l’épendyme  et,  dans  l’encéphale, 
les  différents  ventricules. 

Ces  diverses  données  sont  résumées  et  complétées  dans 
le  tableau  (1)  de  la  page  suivante,  dont  il  lautconnaître  les 
termes,  ne  fût-ce  que  pour  pouvoir  lire  les  traités  récents 
comme  celui  de  van  Gehuchten. 

La  moelle,  qui  occupe  d’abord  toute  la  longueur  du  ca- 
nal rachidien,  s’étire  dans  la  région  sacrée,  puis  se  détache 
finalement  de  la  base  du  coccyx,  remonte  (ou  paraît  remon- 
ter) dans  le  canal  et  atteint,  dans  la  première  année  de  la 
vie  extrautérine,  le  bord  inférieur  de  la  première  vertèbre 
lombaire  où  elle  se  fixe  : de  là,  la  disposition  descendante 
des  racines  lombosacrées  qui  forment  la  queue  de  chevalet 
le  tassement  des  divers  centres  médullaires  primitifs  dans 
un  espace  relativement  restreint  par  rapport  à la  longueur 
et  à la  surface  du  corps. 

(1)  Voir  van  Geiiuciiten,  Traité  cité,  l.  I,  p.  17. 


Giiasset.  Les  Cenlres  nerveux. 


C> 
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Tableau  I.  — Développement  et  dénominations  embryologiques 

DES  CENTRES  NERVEUX. 


STADE  DES  TROIS 
VÉSICULES  CÉRÉ- 
BRALES PRIMITIVES 

STADE  DES  5 
VÉSICULES  CÉ- 
RÉBRALES 
SECONDAIRES 

CANAL 

CENTRAL 

CENTRES  NERVEUX  DÉFINITIFS 

Vésicule  céré- 
brale 

antérieure 

prosencèphale 


Cerveau  \ Ventri- 
antérieur  < cules  laté-< 
léleneéphale  j vaux. 


Trou  de  Monro 


Cerveau 
intermé- 
diaire 
I diencéphale. 


Troisième 

ventri- 

cule. 


Vésicule  céré- 
brale 

Cerveau 

moyen 

Aqueduc 
de  j 

moyenne 

mésencéphale. 

mésencéphale 

Isthme 

Sylvius. 

y 

du 

IQuatrième 

Vésicule  céré- 
brale 

rhombencé- 

phale. 

(ventricule. 

Cerveau 

Quatrième  1 

postérieure. 

postérieur 

imétencêphaltf 

ventricule.  J 

Rhombencéphale. 

1 Arrière-  , 

/ 

cerveau 

Quatrième  ' 

myèlencé- 

phate. 

ventricule  , 
Canal  de  j 

Canal  neural. 

l’épendymcl 

Hémisphères  cérébraux 
(pallium  ou  manteau). 

Corps  striés. 

Bulbe  olfactif  et  ses  dé- 
pendances (rhinencé- 
phale). 

Couches  optiques  (tha- 
lamus). 

Corps  pinéal  et  région 
de  l’habenula  (épitha- 
lamus). 

Corps  genouillés  (méta- 
thalamus). 

Tubercules  quadrijumeaux. 

La  plus  grande  partie  des  pédoncules  céré- 
braux. 

Valvule  de  Vieussens. 

Pédoncules  cérébelleux  supérieurs. 

Partie  des  pédoncules  cérébraux. 

Protubérance. 

Cervelet. 

Pédoncules  cérébelleux  moyens. 

Moelle  allongée. 


Corps  mamil- 
laires,  tubercule 
cendré, chiasma 
des  nerfs  opti- 
ques, recessus 
optique  et  lame 
terminale  (hy- 
pothalamus). 


Moelle  épinière. 


b)  Le  développement  des  éléments  nerveux  montre  bien 
l’importance  de  la  cellule  centrale  pour  caractériser  et  in- 
dividualiser les  fibres  nerveuses  et  prouve  donc,  une  fois  de 
plus,  la  réalité  de  l’unité  fonctionnelle  centrale. 

Au  début,  le  tube  médullaire  est  formé  de  cellules  épithé- 
liales  entourant  le  canal  central.  Certaines  de  ces  cellules 
(, spongioblasles ) émettent  par  leur  côté  externe  des  prolon- 
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gemenls  ramifiés  et  anastomosés  qui  forment  une  mince 
couche  de  substance  spongieuse,  première  ébauche  de  la 
névroglie,  et  dans  les  mailles  de  laquelle  s’engageront  plus 
lard  les  prolongements  des  cellules  nerveuses  (1).  Nombre 
de  spongioblastes  restent  autour  du  canal  central,  foimant 
les  cellules  épendvmaires  ; d’autres  émigrent  dans  1 épais- 
seur des  parois  de  l’axe  cérébrospinal  pour  donner  les  cel- 
lules névrogliques  en  araignée.  Tout  autour  du  canal  cen- 
tral, d’autres  cellules  prennent  une  forme  arrondie  (cellules 
germinatives  de  His),puis  deviennent  piriformes(neuro6ias- 
tes ).  La  partie  effilée  (cône  de  croissance  de  Cajal)  pousse 
un  prolongement  cylindraxile.  La  surface  du  neuroblasle 
devient  épineuse  : chacune  de  ces  épines  devient  un  pro- 
longement protoplasmatique,  qui  s’allonge,  se  divise,  se 
subdivise  (2).  Le  neurone  est  constitué. 

Les  prolongements  cylindraxilessemyélinisent  ensuite  et 
alors,  vers  le  milieu  du  5°  mois  delà  vie  intrautérine,  com- 
mence à apparaître  la  substance  blanche  des  centres  ner- 
veux. 

Celte  myélinisation  se  fait  d’une  façon  très  régulière, 
commençant  à la  cellule  d’origine,  et,  au  meme  âge,  les 
mêmes  faisceaux  sont  myélinisés  chez  divers  embryons,  dans 
un  ordre  déterminé  et  toujours  le  même.  Fleciisig  a aussi 
démontré  que  toutes  les  fibres  nerveuses  ayant  la  même 
origine  et  la  même  terminaison, c'est-à-dire  ayant  les  mêmes 
connexions  anatomiques, devant  par  suite  remplir  les  mêmes 
fonctions,  se  myélinisent  à la  même  époque,  tandis  que  les 
fibre’s  nerveuses  ayant  des  connexions  anatomiques  différen- 
tes, se  myélinisent  à des  époques  différentes.  Fleciisig  a 
déduit  de  ces  faits  une  importante  méthode  d’étude  des  di- 
vers systèmes  de  fibres  dans  les  centres  nerveux. 

Dans  les  cordons  postérieurs,  la  myélinisation  « est  ache- 

(1)  \ oir  Davydoff,  VlIP  Congres  des  médecins  russes,  Moscou , ] '.)()!?, 
p.  17  [Revue  neurologique,  1903,  p.  465). 

(2)  Voir  aussi  : Geier,  Journal  russe  de  Neuropathologie el  de  Psy- 
chiatrie, PJ03,  p.  403  ( Revue  neurologique,  1003,  p.  1005). 
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vée  au  5e  mois  »,  en  commençant  par  le  faisceau  de  Goll. 
« Peu  après,  s’opère  le  dépôt  de  myéline  dans  le  cordon  an- 
térieur et  plus  tard  dans  le  cordon  latéral  ; le  faisceau  céré- 
belleux direct  se  myelinise  au  7°  mois  et  le  faisceau  pyra- 
midal croisé  seulement  après  la  naissance  (1)  » (Tourneux). 

Sur  un  enfanL  né  à 7 mois,  van  Gehuchten  a trouvé  que 
les  fibres  pyramidales  manquaient  « totalement,  même  dans 
leur  cylindraxe,  et  cela  sur  toute  la  longueur  de  la  moelle 
épinière  ». 

En  somme,  c’est  la  conclusion  qui  importe  ici,  la  forma- 
tion de  l’ensemble  du  système  nerveux  est  commandée  par 
la  formation  des  centres.  Les  prolongements,  dans  leur 
évolution  et  leur  trajet  ultérieurs,  se  groupent  en  nerfs  pé- 
riphériques, surtout  suivant  les  nécessités  géographiques. 
Le  vrai  groupement  initial,  capital,  est  le  groupement  cen- 
tral (2). 

II 

1.  Connexions  des  neurones  entre  eux.  Contiguïté  de  leurs  pro- 
longements. — 2.  Mouvements  amiboïdes  et  déformations 
dendritiques. 

1.  Depuis  les  travaux  de  Ramon  y Cajal  (3)  sur  les  con- 
tl) La  maladie  de  Liltle  est  un  état  parelospasmodique,  chez  les 
enfants  nés  avant  terme,  dû  à l’absence  ou  à l’arrêt  de  développe- 
ment de  la  portion  spinale  du  faisceau  pyramidal.  — Voir  : mes 
Leçons  sur  les  Contractures  et  la  portion  spinale  du  faisceau  pyra- 
midal in  Leçons  de  Clinique  médicale,  4e  série,  p.  1 et  73  ; et  aussi  : 
Brissaud,  Leçons  sur  les  Maladies  nerveuses,  1895,  p.  149;  Le  Meignex, 
Du  Syndrome  de  Litlle,  thèse  de  Paris,  1897,  n°  495  ; van  Gehuchten, 
Journal  de  Neurologie,  1S9G,  t.  I,  p.  256,  336  et  355;  et  Revue  neurolo- 
gique, 1897,  p.  65. 

(2)  Seulement  il  y a des  centres  partout  où  il  y a des  corps  cel- 
lulaires de  neurones.  Ainsi  les  ganglions  ont  leur  développement 
propre;  ils  restent,  à l’origine,  simplement  accolés  au  tube  neural, 
sans  lui  être  unis  par  des  fibres  nerveuses.  La  communication 
s’établit  ensuite  entre  les  prolongements  de  ces  divers  neurones  à 
développement  indépendant. 

(3)  Le  fait  avait  été  entrevu  parllis  (1S83)  et  Corel  (1887). 
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nexions  des  neurones  entre  eux , on  admet  que  dans  le  ré- 
seau des  fibrilles  entrecroisées  (Gerlach,  Golgi),  neuropile 
de  His,  il  y a simple  contiguïté  entre  les  fibrilles  terminales 
d’un  neurone  et  celles  d’un  neurone  voisin. 

Toujours  d’après  Ramon  y Cajal,  le  contact  utile,  l'arti- 
culation de  deux  neurones  superposés  se  ferait  ou  bien 
entre  les  ramifications  terminales  du  cylindraxe  et  celles 
des  dendrites  (comme  dans  le  glomérule  olfactif  où  les 
axones  parties  des  cellules  olfactives  s’articulent  avec  les 
ramifications  dendritiques  des  cellules  mitrales)  ou  bien 
entre  les  ramifications  cylindraxiles  et  le  corps  môme  de  la 
cellule  (comme  cela  se  voit  pour  le  corps  des  cellules  de 
Purkinje  du  cervelet,  embrassé  par  les  terminaisons  des 
cellules  en  corbeilles  ou  bien  pour  certaines  cellules  des 
ganglions  spinaux). 

De  plus,  Mlle  Stefanowska  (1)  a montré  que,  dans  la 
majorité  des  cas,  le  contact  se  ferait  par  des  appendices 
piriformes  (appareils  terminaux  spéciaux)  et  Renaut  admet 
des  appuis  adhésifs. 

2.  Mouvements  amïboïdes  et  déformations  dendritiques. 
On  a décrit  à ces  unités  neuroniques,  ainsi  indépendantes, 
une  sorte  de  vie  propre,  comme  aux  spermatozoïdes  et  aux 
leucocytes. 

Wiedersiieim  a décrit  des  mouvements  amiboïdes  dans 
les  cellules  nerveuses  d’un  animal  transparent.  D’autre 
part,  le  prolongement  des  cellules  nerveuses  de  la  muqueuse 
ollaclive  présente  des  cils  animés  de  mouvements  ondu- 
latoires. , 

Se  basant  là-dessus,  Matiiias  Duval  (2)  (1895)  a lancé 

(1)  M"6  Stefanowska,  Congrès  de  Bruxelles,  août  1903. 

(2)  Mathias  Duval,  Société  de  Biologie , 2 février  1895  ; Revue  scien- 
tifique, mors  1898;  Revue  neurologique , 1899,  p.  55.  Mathias  Duval 
admet  môme  l'hypothèse  de  nervi  neruorum,  fibres  centrifuges  com- 
mandant 1 activité  amiboïde  des  éléments  nerveux  et  agissant  sur 
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une  théorie  histologique  du  sommeil  (1)  sur  une  idée  émise 
par  Lepine  (2)  (1894)  pour  l’hystérie  et  (d’après  Kôlliker) 
par  Rabl-Ruckiiard  (1890),  ces  mouvements  amiboïdes  et 
le  défautde  contact  des  neurones  à certains  moments  étant 
le  point  de  départ  de  ce  que  nous  appelons  la  désagré- 
gation suspolygonale  (sommeil  naturel,  hypnose,  hystérie). 

Binet  Sanglé  (3)  et  Lagriffe  (4)  ont  développé  récem- 
ment de  nouveaux  arguments  en  faveur  de  cet  amiboïsme 
qui,  suivant  l’expression  de  Dastre,  donnerait  une  certaine 
adventicitê  aux  connexions  entre  neurones. 

Plusieurs  auteurs  ont  admis,  sinon  des  mouvements  ami- 
boïdes, du  moins  une  plasticité  différente  des  neurones 
(Demoor)  suivant  leur  état  d’activité  ou  de  repos. 

Ainsi  (5)  d’après  Vas  et  Mann,  l’activité  des  cellules  ner- 
veuses s’accompagne  d’un  agrandissement  de  la  masse 
protoplasmique.  D’après  Lugaro  (1895),  il  y a turgescence 
du  protoplasme  cellulaire  quand  le  ganglion  a été  soumis 
pendant  plusieurs  heures  à un  faible  courant  faradique. 
Celte  turgescence  accrue  pourrait  rendre  plus  intime  le 
contact  entre  les  divers  neurones  au  moment  de  leur  acti- 
vité (Tanzi  1893). 

Renaut  (1895)  décrit  aux  prolongements  protoplasmiques 
une  apparence  perlée  ; chaque  grain  perlé  serait  un  rende- 
ment vacuolaire  du  filament  protoplasmique  , c’est  par  là 
que  se  feraient  les  contacts  adhésifs  et  ces  varicosités  ne 
se  produiraient  que  sous  l’influence  de  1 activité  directrice 
de  la  cellule. 

Ces  études  ont  été  reprises  par  Demoor,  Stefanowska, 

l'articulation  de  deux  neurones  sensitifs  selon  l étal  d'attention  com- 
mandé par  le  cerveau. 

(1)  Voir  aussi  la  lliôsc  de  PuriN,  1896,  n°  222. 

(2;  Lepine,  Revue  de  Médecine,  1894,  p.  713. 

(3)  Binet-Sangle,  Progrès  médical,  1901,  p.  241  ( Revue  neurolo- 
gique, 1902,  ]).  490). 

(4)  Lagriffe,  Pathologie  générale  de  la  cellule  nerveuse,  1902  (Revue 
neurologique,  1902,  p.  561). 

(5;  Voir  van  Geiiuchten,  loeo  cil.,  p.  271. 
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Manouelian  et  d’autres  ; on  décrit  deux  états,  en  quelque 
sorte  opposés,  dans  les  dendrites  : 1°  quand  la  cellule  est 
en  activité  (souris  surmenées,  excitations  douloureuses 
prolongées),  les  dendrites  portent  à leurs  extrémités  ou 
sur  leurs  côtés  des  épines  (Cajal),  gemmules  ou  appen- 
dices piriformes  (Stefanowska)  ; 2°  quand  la  cellule  est  au 
repos  (empoisonnement  parla  morphine,  sommeil  anesthé- 
sique ou  succédant  à la  fatigue  prolongée),  ces  prolonge- 
ment disparaissent  dans  la  tige  qui  les  supportait  et  cette 
tige  prend,  après  les  avoir  absorbés,  un  aspect  variqueux, 
état  moniliforme  de  Demoor,  état  perlé  de  Renaut. 

Demoor  ne  veut  pas  voir,  comme  Mathias  Duval,  dans 
cet  état  moniliforme  une  conséquence  de  l’amiboïsme  des 
cellules  nerveuses.  Il  en  fait  un  mode  de  réaction  du  proto- 
plasme des  cellules  nerveuses  vis-à-vis  des  excitants.  Mais 
il  admet  que  cet  état  moniliforme  provoque  des  modifica- 
tions considérables  dans  les  contacts  entre  neurones  et 
qu’on  pourrait  trouver  dans  ces  faits  une  explication  de  la 
fatigue,  du  surmenage  et  du  sommeil. 

Stefanowska  (1)  pense  que  « c’est  par  l’intermédiaire 
des  appendices  piriformes  que  s’effectuent  les  contacts 
entre  les  prolongements  des  neurones  cérébraux  » et  que, 
suivant  l’activité  plus  ou  moins  grande  des  cellules,  il  y 
aurait  des  appendices  piriformes  ou  état  moniliforme  et 
par  conséquent  contacts  plus  ou  moins  intimes. 

Voilà  l’ensemble  de  la  conception  du  neurone. 

III 

Objections  à la  conception  du  neurone.  Les  réseaux  intra  et 
extracellulaires.  La  continuité  de  l’entier  système  nerveux. 
Développement  in  situ.  Conception  caténaire  du  système  ner- 
veux. 

Dans  ces  derniers  temps,  le  neurone  a été  l’objet  d’at- 

(1)  Stefanowska,  Congrès  de  Bruxelles,  août  1903,  Revue  neurolo- 
gique, 1903,  p.  843. 
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laques,  d'abord  discrètes  el  de  détail,  puis  bruyantes  et 
d’ensemble,  certains  arrivant  ù dire  que  cette  conception 
du  neurone  est,  non  plus  seulement  une  erreur,  mais  un 
danger. 

Ainsi  Durante  (1)  proclame  les  impossibilités  du  neurone. 
Il  cite  l’opinion  de  Ruffini  : « il  ne  reste  plus  pierre  sur 
pierre  du  neurone  » ; de  Giesen  intitulant  son  mémoire 
« la  mort  du  neurone  » et  de  Nissl  regardant  « le  neurone 
comme  définitivement  renversé  et  désormais  insoute- 
nable » ; c’est  « môme  un  danger  » ; « il  n’est  que  temps 
de  rompre  avec  une  compréhension  à laquelle  tant  d’in- 
convénients et  d’erreurs  sont  attachés  » ; comme  lui-même 
(Durante)  avait  proclamé  au  Congrès  de  Bruxelles  que  celte 
conception  du  neurone  « ne  saurait  plus,  actuellement, 
qu’apporter  des  entraves  au  progrès  de  la  neurologie  ». 

1.  Le  premier  point  le  plus  discuté  et  le  plus  facile  à 
abandonner  dans  la  conception  du  neurone  est  la  notion 
des  mouvements  amiboïdes. 

Jules  Soury  (2)  qui  a soumis  la  question  à une  critique 
très  serrée  traite  cette  doctrine  de  doctrine  d'erreur. 

Iyôlliker(3)  objecte  quelecylindraxe  n’estpas contractile, 
pas  formé  de  protoplasma  non  différencié,  mais  à structure 
fibrillaire  ; les  ramifications  terminales  des  fibres  nerveu- 
ses, observées  dans  les  parties  transparentes  d'animaux  vi- 
vants ne  présentent  pas  de  mouvements. 

D’après  Cajal,  les  ramifications  cylindraxiles  montrent 
le  même  aspect,  en  elles-mêmes  et  dans  leurs  rapports  avec 
les  voisines,  quel  qu’ait  été  le  genre  de  mort  de  1 animal 

(B  Durante,  Congrès  de  Bruxelles,  août  1903  et  Société  de  neu- 
rologie, 5 novembre  1903.  Revue  neurologique,  1903,  p.  843  et  1089 

(2)  Jules  Soury,  Archives  de  Neurologie,  1897,  2«  série,  t.  III,  p »01 
et  Presse  médicale,  1901,  p.  273.  — Voir  aussi  Marinesco,  Presse  mé- 
dicale, 1903,  p.  005. 

(3)  Voir  van  Geiiuchten,  loco  cil.,  p.  270. 
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(chloroforme,  hémorragie,  empoisonnement),  que  1 animal 
aitélé  tué  après  un  long  temps  de  repos  (séjour  prolongé 
dans  l’obscurité  pour  la  rétine  et  le  lobe  optique)  ou  en 
pleine  activité  (longue  exposition  au  soleil). 

Pergens  a bien  trouvé  des  modifications  suivant  l’état 
d'activité  ou  de  repos,  mais  en  sens  inverse  de  ce  que  vou- 
drait la  théorie  de  Lepine  et  Mathias  Duval. 

Aux  observations  sur  l’état  perlé  et  l’état  moniliformedes 
dendrites  on  peut  opposer  d’autres  observations  négatives 
d’AzouLAY,  de  Lugaro,  Soukanoff...  De  plus,  on  a observé 
cet  état  perlé  spontané  dans  des  cas  très  divers  : ligature 
des  deux  carotides,  empoisonnement  par  le  trional  et  l’ar- 
senic, rage,  tuberculine,  enlèvement  du  corps  thyroïde,  et 
môme  à l’état  normal. 

Soukhanoff  ne  voit  dans  l’état  moniliforme  des  dendrites 
qu’une  lésion  particulière  des  cellules  corticales,  une  es- 
pèce de  dégénérescence  spéciale  ou  d’atrophie  due  à un 
trouble  de  la  nutrition  (1).  Il  admet  que  ces  appendices  ne 
servent  pas  seulement  pour  les  contacts,  mais  qu’ils  multi- 
plient l’élaboration  active  de  l’énergie  spécifique  (2). 

D’après  Klippel  (3),  l’abondance  et  la  multiplicité  des 
appendices  et  des  connexions  seraient  parallèles  au  déve- 
loppement progressif  des  facultés  supérieures  ; la  destruc- 
tion de  ces  appendices  correspondrait  à la  désorganisation 
psychique  dans  la  paralysie  générale  et  l’arrêt  de  dévelop- 
pement de  ces  mêmes  parties  correspondrait  à l’idiotie.  Au 
fond  la  diminution  de  volume  des  appendices  et  des  den- 
drites est  une  diminution  des  cellules. 

Avec  van  Gehuciiten,  on  peut  considérer  comme  acquis 
les  divers  étals  observés  (appendices  filiformes,  piriformes, 
disparus  ; état  variqueux  ou  moniliforme  des  dendrites), 

(1)  Voir  aussi:  Swanoff  , Neurologisches  Centralblall,VMl,  p.  701 
et  Geier,  Le  Névraxe,  1901,  p.  217. 

(2)  Voir  Soukhanoff  et  Czarniek,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Sal- 
pêtrière, 1902,  p.  530. 

(3)  Klippel,  Congrès  de  Bruxelles,  Revue  neurologique,  1903,  p. 819. 
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mais  on  ne  peut  pas  décider  actuellement  quelle  est  la  cause 
et  par  suite  quelle  est  la  signification  de  ces  diverses  for- 
mes. Il  faut  donc  abandonner,  comme  non  démontrée,  celte 
notion  des  mouvements  amiboïdes  des  prolongements  ner- 
veux, même  sous  la  forme  récente  qu’on  lui  avait  donnée  (1). 

2.  Un  deuxième  point  très  rapidement  entamé  dans  la 
conception  du  neurone  est  la  contiguïté  des  neurones  entre 
eux. 

De  nombreux  auteurs  (2),  avec  les  mêmes  méthodes  de 
Golgi  et  d’EriRLicn  ont  observé,  au  lieu  de  contiguïté,  de 
vraies  anastomoses,  entre  les  diverses  espèces  de  prolon- 
gements. 

D’abord  Dogiel  (S.-Pétersbourg,  1883-1895)  les  signale 
dans  la  rétine  ; Kallius,  Bouin,  Renaut  les  admettent 
moins  fréquemment,  mais  en  quelques  endroits  ; de  même, 
Masius  (1891-1892),  Sala,  Ballowitz  (1893),  Ogneff  (1897), 
Heymans  et  Demoor  (1894)... 

3.  Apatiiy  (1897)  étudie  de  très  près,  avec  de  nouvelles 
méthodes  de  coloration,  chez  les  hirudinéeset  les  lombrics, 
les  fibrilles  du  cylindraxe  des  fibres  nerveuses  ( neurofi- 
brilles). 

Ces  neurofibrilles  se  comportent  de  deux  manières,  vis-à- 
vis  des  cellules  ganglionnaires  (cellules  qui  produisent  le 
tonus  nerveux,  tandis  que  les  cellules  nerveuses  produisent 
la  substance  conductrice,  les  neurofibrilles)  : 1°  Certaines 
pénètrent  dans  la  cellule  ganglionnaire,  s’y  résolvent  en 
fibrilles  élémentaires,  s’anastomosent  entre  elles  et  forment 
un  réseau  nerveux  intracellulaire  ; puis  se  réunissent  de 
nouveau  à une  fibrille  primitive  (cellules  motrices);  2°  d'au- 
tres, en  entrant  dans  le  ganglion,  ne  pénètrent  pas  dans  les 

(1)  Mômes  conclusions  de  Lugaro  et  Querton.  Voir  encore  : Ri- 
chard Wkil  et  Robert  Frank,  Revue  neurologique,  190‘2,  p.  329:  Ma- 
rinesco,  loco  cil  , et  Raymond,  Revue  neurologique,  1903,  p.  1004. 

(2)  Voir  van  Geiiuchten,  loeo  cil.,  p.  217,  222,  252. 
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cellules  ganglionnaires,  se  résolvent  directement  en  fibrilles 
élémentaires  et  forment  des  réseaux  nerveux  extracellu- 
laires (ancien  réseau  de  Gerlach)  ; puis  se  réunissent  de 
nouveau  en  fibrilles  primitives,  puis  en  fibrilles  plus  gros- 
ses, qui  pénètrent  dans  les  cellules  ganglionnaires  suivant 
le  type  1°. 

Les  fibrilles  motrices  ne  commencent  pas  dans  les  cel- 
lules ganglionnaires  ; elles  ne  sont  que  la  continuation  des 
fibrilles  sensitives  après  interposition  du  réseau  nerveux  ; 
les  cellules  ganglionnaires  étant  intercalées  sur  le  trajet 
des  fibres  conductrices  comme  les  piles  dans  un  réseau  de 
fils  télégraphiques. 

Pour  mieux  dire,  les  fibrilles  ne  se  terminent  et  ne  com- 
mencent nulle  part(pas  plus  les  sensitivesque  les  motrices), 
pas  plus  à la  périphérie  qu'au  centre  ; elles  forment  un 
grand  système  de  voies  conductrices  continues  « absolu- 
ment comme  les  voies  sanguines  artérielles  se  continuent 
avec  les  voies  veineuses  par  l’intermédiaire  d'un  réseau  ca- 
pillaire (1)  ». 

4.  Bethe  (1895-1898)  admet,  comme  Apathy,  une  chaîne 
continue  entre  toutes  les  fibrilles  avec  des  réseaux  interpo- 
sés. Seulement  il  fait  jouer  un  rôle  beaucoup  plus  impor- 
tant au  réseau  extracellulaire  ( neuropile ).  Le  plus  grand 
nombre  de  fibrilles  vad’un  neurone  à l’autre;  de  sensitives 
elles  deviennent  motrices,  sans  passer  par  des  cellules. 
« Par  là,  dit  Bethe,  tombe  la  conception  du  neurone  comme 
une  unité  nerveuse  existant  pour  son  compte,  indépendam- 
ment des*  autres  éléments  nerveux.  « 

Ce  rôle  prépondérant  du  neuropile(réseau  extracellulaire) 
se  marquerait  surtout  chez  les  animaux  supérieurs  ; devien- 
drait de  plus  en  plus  important  au  fur  et  à mesure  qu’on 


(1)  Durante  fait  remarquer  combien  cette  conception  des  anasto- 
moses ultra  terminales  (TApathy  facilite  la  compréhension  delà  sen- 
sibilité récurrente  d’ARLOiNG  et  Tripier. 
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s’élève  dans  l’échelle  des  ôlres  : les  réseaux  s’émancipent 
de  plus  en  plus  des  cellules.  ELBetiie  arrive  ainsi,  dit  van 
Geiiuciiten  « à cette  conclusion  étrange,  qu’il  n’y  a plus  de 
centres  nerveux.  Tout  le  système  nerveux  central  se  réduit 
à un  réseau  élémentaire  dans  lequel  pénètrent  de  tous  côtés 
des  fibrilles  centripètes  et  d’où  sortent  des  fibrilles  centri- 
fuges, toutes  les  fibrilles  étanten  continuité  directe  les  unes 
avec  les  autres  (1)  ». 

Et  Bethe  n’appuie  pas  ces  conclusions  uniquement  sur 
des  considérations  morphologiques  ; il  fait  aussi  l’ingé- 
nieuse expérience  suivante. 

Dans  le  système  nerveux  central  d’un  crustacé  ( Carcinus 
mœnas),  chaque  ganglion  comprend  une  partie  centrale, 
formée  par  un  entrelacement  compact  de  fibrilles  nerveuses 
ou  neuropile  et  une  partie  périphérique  où  s’amassent  les 
cellules  ganglionnaires  motrices.  A cette  partie  du  cerveau 
correspond  un  nerf  mixte  qui  va  à la  deuxième  antenne 
(la  section  de  ce  nerf  entraîne  la  paralysie  immédiate  de 
l’antenne  correspondante).  Laissant  le  nerf  intact,  on  enlève 
le  paquet  de  cellules  moLrices  réunies  à la  surface,  ne  lais- 
sant intacts  que  les  réseaux  extracellulaires  : l’antenne  reste 
normale.  Donc,  sans  cellule , le  tonus  est  conservé,  les  ré- 
flexes existent  avec  tous  leurs  caractères  ordinaires  (l’irri- 
tabilité réflexe  est  simplement  quelque  peu  exagérée). 

C’est  la  démonstration  de  l’idée  de  Cajal  que  « le  corps 
de  la  cellule  nerveuse  n’intervient  pas  nécessairement  dans 
la  fonction  de  conduction,  mais  que  l’ébranlement  ner- 
veux amené  par  les  fibres  centripètes  peut  se  transmettre 
aux  prolongements  protoplasmatiques  d’un  neurone  mo- 
teur et  de  là  directement  au  prolongement  cylindraxile  ». 

5.  On  a repris  aussi  toute  l’histoire  du  développement  des 
éléments  nerveux  (2). 

(1)  Voir  aussi  clans  van  Geiiuciiten,  loco  cil .,  p.  227  cl  231,  t'ex- 
posé des  idées  analogues  de  IIeld  el  de  Nissl. 

(2)  Voir  Durante,  loco  cil.,  p.  11)02, 1905. 
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Les  observateurs  qui,  comme  Bidder et  Ivupffer,  Rouget, 
IIis,  Golgi,  ont  admis  le  développement  par  seul  bourgeon- 
nement central  ont  étudié  des  embryons  trop  âgés  et  n’ont 
pas  pu  surprendre  les  premières  dispositions  cellulaires. 

D’après  les  auteurs  récents  (Hoffmann,  Balfour,  Henne- 
guy,  Wighe,  Beard,  Platt,  Doiirn,  Apathy,  Betiie,  Raf- 
faele),  il  se  produit,  dans  les  premiers  jours  du  dévelop- 
pement, une  migration  des  neuroblastes  dans  le  méso- 
derme. « Ces  neuroblastes  deviennent  fusiformes,  poussent 
un  prolongement  à chaque  extrémité  et  s’unissent  ainsi  les 
uns  aux  autres  pour  constituer  une  chaîne  continue.  Cha- 
cun d’eux,  dans  la  suite,  se  différencie  individuellement , 
donnant  naissance  dans  son  protoplasma  à un  faisceau  de 
fibrilles  cylindraxiles  et  à un  segment  de  myéline.  Une  fois 
constituées,  les  fibrilles  fusionnent  avec  celles  formées 
dans  les  neuroblastes  voisins  pour  former  un  conducteur 
continu,  quoique  d’origine  multicellulaire.  Cette  indépen- 
dance originelle  des  tubes  nerveux  est  du  reste  confirmée 
par  l’étude  des  monstres  privés  de  moelle  et  de  cerveau 
qui,  cependant,  possèdent  des  nerfs  normalement  consti- 
tués (Hertwig,  G.  Durante,  Brissaud  et  Brjandet). 

6.  La  loi  de  Waller  qui  était  un  si  grand  appui  pour  le 
neurone  n’est  « confirmée  dans  la  majorité  des  cas  » que 
« lorsqu  on  se  contente  d’une  étude  grossière  des  faits  ». 
La  dégénérescence  wallérienne  est  irrégulière  dans  les 
divers  tubes  nerveux  d’un  même  tronc,  même  dans  les  dif- 
férents segments  d’un  même  tube  nerveux  qui  ne  subissent 
pas  tous  simultanément  et  également  les  mêmes  modifica- 
tions. La  dégénérescence  wallérienne  est  inconstante  ». 
Elle  peut  n’être  pas  continue,  les  cellules  et  les  nerfs  étant 
atteints,  alors  que  les  racines  ne  le  sont  pas  (Babinski, 
Pitres,  Kronthal,  Durante). 

I our  tous  ces  auteurs,  la  chaîne  des  neuroblastes  qui 
représente  le  tube  nerveux  est  normalement  en  rapport 
fibrillaire  avec  les  réseaux  intra  et  extracellullaires  et  la 
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différenciation  des  neuroblasles  périphériques  esl  indisso- 
lublement liée  à leur  fonctionnement.  Dès  lors,  quand  on 
sectionne  un  tronc  nerveux,  on  interrompt  tout  apport  ner- 
veux dans  le  bout  périphérique.  Celui-ci,  devenu  inactif, 
subit,  non  une  dégénérescence,  mais  la  régression  cellulaire. 
L’altération  d’un  nombre  variable  d’éléments  centraux 
entraînera  cette  régression  plus  ou  moins  complète.  ' 

C’est  l’application  d’une  loi  générale  : « dans  tout  organe, 
la  différenciation  est  fonction  de  l’activité  physiologique. 
La  suppression  de  cette  activité,  à la  condition  qu’elle  soit 
complète,  paraît  entraîner  plus  ou  moins  rapidement  la 
disparition  de  la  différenciation  protoplasmique  et  le 
retour  des  éléments  à un  état  indifférent  plus  rapproché  de 
l'état  embryonnaire,  caractérisant  ce  que  nous  avons  appelé 
la  régression  cellulaire  ».  Dès  lors,  dans  le  bout  périphé- 
rique du  nerf  coupé,  le  fonctionnement  étant  interrompu, 
« le  neuroblaste  fusiforme  qui,  au  cours  du  développe- 
ment, s’était  différencié  en  fibrilles  et  couche  myélogène, 
perd  cette  différenciation  devenue  inutile  et  repasse  à l’état 
de  cellule  indifférente  ». 

La  loi  de  Waller  comportait  aussi  l'intégrité  du  bout 
central.  Or,  on  a constaté  bien  souvent  Yalrophiv  rétro- 
grade de  ce  bout  central. 

Enfin  Durante  réunit  un  grand  nombre  de  faits  mon- 
trant que  les  dégénérescences  ne  restent  pas  limitées  à un 
neurone  et  passent  d’un  neurone  à l’autre.  C’est  ainsi  que 
« Nissl,  en  présence  de  l’ensemble  de  ces  laits  montrant 
combien  peu  les  dégénérescences  se  limitent  au  territoire 
du  neurone,  en  arrive  è douter  des  conclusions  tirées  jus- 
qu’ici de  l’étude  des  dégénérescences  secondaires  des  voies 
motrices.  Les  dégénérescences  ne  se  localisant  pas  au  ter- 
ritoire anatomique  de  ces  neurones,  nous  ne  pouvons  plus 
placer  avec  sûreté  dans  les  cellules  corticales  le  point  de 
départ  du  faisceau  pyramidal,  pas  plus  que  nous  ne  con- 
naissons avec  certitude  la  terminaison  de  ses  fibres  ». 
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7.  Le  dernier  coup  a été  porté  à la  conception  du  neu- 
rone par  la  constatation  et  l’étude  de  la  régénération  au- 
togène du  bout  périphérique  dans  un  nerf  sectionné. 

Le  fait,  déjà  constaté  par  Vulpian  et  Philipeaux,  a pu 
être  réalisé  expérimentalement  chez  l’animal  par  divers 
auteurs. 

Bethe  (1)  sectionne  un  nerf  chez  un  chien  ou  chez  un 
lapin  adulte  et  empêche  la  réunion  des  deux  bouts.  Dans 
le  bout  périphérique,  après  la  dégénération  complète,  la 
gaine  de  Schwann  prolifère  ; puis,  en  six  à neuf  mois,  de 
ce  ruban  protoplasmique  continu  se  différencient  un  cor- 
don axial  et  une  gaine  périphérique;  les  fonctions  de  con- 
ductibilité ne  se  rétablissent  pas;  mais  il  y a régénération 
partielle.  Chez  les  jeunes  animaux,  il  y a régénération  com- 
plète, anatomique  et  fonctionnelle  (gaine  de  Schwann, 
myéline,  cylindraxe  avec  fibrilles  primitives). 

Dans  une  seconde  expérience,  ce  tronçon  de  nerf  est  lui- 
même  sectionné;  là  encore,  le  bout  périphérique  dégénère  ; 
le  bout  central  (tronçon  noyé  dans  les  muscles)  reste  in- 
tact. Donc,  des  éléments  cellulaires,  autres  que  ce  qu’on 
considère  comme  le  corps  de  la  cellule  nerveuse,  doivent 
intervenir. 

Ballance  et  Purves  Stewart  (2)  arrivent  à cette  même 
théorie  périphérique  de  la  régénération  : les  jeunes  cylin- 
draxeset  les  jeunes  gaines  sont  tout  d’abord  indépendants 
dans  le  segment  distal  ; plus  tard  seulement,  ils  se  rattachent 
à ceux  du  segment  central,  rétablissant  alors  la  conductibi- 
lité du  nerf.  Ce  sont  toujours  les  cellules  névrilématiques 
qui  deviennent  des  neuroblastcs.  Les  cellules  araignées 
longitudinales  sont  de  jeunes  cylindraxes  en  chapelet  (3). 

(1)  Betiie,  26e  congrès  <les  neurologues  el  aliénistes  de  l’Alle- 
magne du  Sud,  Baden-Baden,  9 juin  1901.  Archiu  fur  Psychiatrie  and 
Nervenkrankheilen,  1901,  t.  XXXIV,  p.  1066. 

(2)  Ballance  et  Purves  Stewart,  Travaux  de  neurologie  chirur- 
gicale, 1901,  t.  VI,  p.  145.  Revue  neurologique,  1902,  p.  860. 

(3)  Voir  encore  sur  cette  action  trophique  des  éléments  non  ncr- 
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Mêmes  conclusions  de  Fleming  (1)  : section  expérimen- 
tale chez  le  lapin;  quatre  malades  atteints  de  névrite  péri- 
phérique. 

Durante  a fait  l’autopsie  d’un  malade  dont  le  médian 
avait,  cinq  ans  auparavant,  été  réséqué  sur  une  longueur 
de  vingt  centimètres  (c’est  le  premier  examen  histologique 
complet  chez  l’homme)  : dans  le  bout  périphérique  non 
réuni,  il  y avait  des  tubes  nerveux  complets,  provenant 
d’une  néoformation  sur  place,  en  dehors  de  toute  réunion 
avec  le  bout  central.  De  plus,  « la  cellule  segmentaire,  en- 
core imparfaite,  représentée  par  un  cylindre  protoplasma- 
tique sans  différenciation  cylindraxile  et  non  excitable, 
peut  cependant  déjà  servir  à transmettre  l’influx  nerveux. 
Le  neuroblaste  périphérique  est  déjà  conducteur,  au  moins 
pour  certaines  espèces  d’ondes  nerveuses,  alors  qu’il  ne 
paraît  pas  encore  différencié  ». 

A l’état  physiologique,  les  neuroblastes  segmentaires  pa- 
raissent intervenir  dans  la  conduction  ; chacun  d’eux  rem- 
force  l’impulsion  qu’il  transmet  au  suivant;  d'où  le  phé- 
nomène de  l’avalanche  de  Pflüger,  de  la  boule  de  neige 
de  Chauveau  : « Une  même  excitation  étant  portée  sur  des 
points  différents  d’un  même  tronc  nerveux,  ses  effets  (con- 
traction des  muscles)  sont  d’autant  plus  intenses  que  le 
point  excité  est  plus  éloigné  du  muscle.  » 

Cette  action  des  neuroblastes  segmentaires  dans  la  fonc- 
tion et  dans  la  régénération  du  nerf  explique  que,  dans  les 
névrites  périphériques,  « non  seulement  les  tubes  nerveux 
d’un  même  faisceau,  mais  même  les  divers  segments  d’un 
même  tube  sont  très  inégalement  altérés  et  paraissent,  dans 
la  suite,  susceptibles  de  se  régénérer  individuellement.  » 
De  même  dans  certaines  tumeurs  (neurofibromes,  li- 

veux  : Anderson,  Journal  of  Physiology,  1902.  Revue  neurologique, 
1903,  p.  555. 

(1)  Fleming,  Scolisli  medical  and  surgical  Journal,  1902  (Revue 
neurologique,  1903,  p.  556). 

(2)  Durante,  loco  cil.,  p.  843,  1099  el  1100. 
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pomes),  « il  n’est  pas  rare  de  voir  les  tubes  nerveux  faire 
en  grande  partie  défaut  au  niveau  de  la  tumeur  et  se  re- 
trouver en  nombre  presque  normal  plus  bas  ». 

8.  Ces  auteurs  arrivent  ainsi  à formuler  une  doctrine  de 
constitution  du  système  nerveux,  toute  autre  que  celle  du 
neurone  : 

1°  Le  système  nerveux  n’est  pas  formé  d’unités  anato- 
miques distinctes  ; il  est  constitué  par  des  conducteurs  con- 
tinus, sans  commencement  ni  terminaison,  formant  un 
cercle  complet,  comme  celui  delà  circulation,  avec  des 
réseaux  de  fibrilles  élémentaires  disséminés  sur  le  parcours, 
réseaux  intraou  extracellulaires. 

'2°  Ce  vaste  conducteur,  le  tube  nerveux,  est  lui-même 
formé  d’une  chaîne  de  neuroblastes  segmentaires  : c’est  la 
conception  caténaire  du  conducteur  nerveux  (Betiie,  Bal- 
lance et  P cve s Stewart,  Durante)  (1). 


IV 

Ce  qui  reste  du  neurone  ; idée  qu’il  faut  en  garder.  Le  neurone  est 
une  unité  physiologique,  anatomiquement  et  embryologique- 
ment  polycellulaire. 

Faut-il  donc  abandonner  complètement  le  neurone  ? En- 
tre l’école  qui  veut  que  le  neurone  soit  tout  et  celle  qui  veut 
qu  d ne  soit  rien,  il  y a une  doctrine  qui  veut  qu’il  reste 
quelque  chose  d’utile  au  physiologiste  et  au  clinicien,  sinon 
à l’anatomiste  et  à l’histologiste  (2). 

M)  Voir  Durante,  loco  cit..  p.  1103.  — Voir  aussi,  plus  récemment  : 
Debray,  Sociélé  belge  de  Neurologie,  27  février  1901,  Journal  de 
Neurologie,  1904,  p.  101. 

U/  \ oii  . Giandeui  et  décadence  du  neurone,  Année  psucholooiiiue, 
190-1,  p.  260.  J 1 

Ghasset.  Les  Centres  nerveux. 
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1.  D’abord  il  faut  débarrasser  le  neurone  de  loul  ce  qui 
concerne  les  mouvements  amiboïdes  el  les  déformations 
dendritiques,  notions  non  essentielles  pour  sa  conception. 

2.  La  contiguïté  des  neurones  doit  également  être  aban- 
donnée, du  moins  comme  caractère  constant  et  essentiel. 

Van  GEHUCiiTENT(l)a  discuté  les  faits  nouveaux  et  soutenu 
que  s’ils  établissent  l’existence  d’anastomoses,  ce  n’est  que 
dans  un  certain  nombre  de  cas  (le  plus  petit  d’après  lui). 
En  tous  cas,  il  ne  faut  plus  faire  figurer  cette  contiguïté 
dans  la  caractéristique  fondamentale  de  l’élément  nerveux. 

Cela  est  de  nature  à modifier  la  définition  anatomique  de 
cet  élément  nerveux,  mais  ne  porte  en  rien  atteinte  à sa 
définition  physiologique  et  par  suite  clinique.  Cela  ne  détruit 
en  rien  les  arguments  anciens  qui  établissent  l’indépendance 
de  certains  neurones  et  de  certains  groupes  de  neurones, 
les  uns  par  rapport  aux  autres. 

3.  Les  idées  de  Bethe,  d’ApATiiv  et  de  leurs  Ecoles  sup- 
priment en  quelque  sorle  les  centres  nerveux,  en  suppri- 
mant les  cellules  ou  en  ne  leur  donnant  plus  qu  un  rôle, 
entièrement  accessoire. 

Je  n’insiste  pas  sur  les  objections  faites  aux  observations 
de  ces  auteurs.  On  les  trouvera  dans  le  livre  de  van  Geuu- 
giiten , qui  considère  ces  faits  comme  « étranges  » et 
comme  de  pures  hypothèses  ne  reposantsur  aucun  lait  d ob- 
servation bien  précis...  Je  n’ai  pas  qualité  pour  intervenir 
dans  ce  débat  qui  reste  purement  his  tologique  (2). 

Quelles  que  soient  les  conclusions  qui  triompheront,  il 
n’en  faut  pas  moins  pour  le  physiologiste  cl  pour  le  clinicien 


(1)  Van  Gehlchten,  loco  cil.,  I.  1,  p.  217  cl  suiv. 

(2)  Voir  encore  contre  les  idées  de  Betiie  les  récents  travaux  dt  ■ 
Cajal  (décembre  1Ü03  et  février  1904)  ; Dejerine,  Société  de  Neuro- 
logie, 3 mars  1904.  Revue  neurologique,  1904,  p.  20/  el  van  Geiuc  h- 
ten,  Académie  royale  de  médecine  de  Belgique,  30  janvier  1904,  Le 
Néuraxe,  1904,  l.  “\  I,  p.  81. 
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des  éléments  centraux  et  des  éléments  conducteurs . Oue 
ces  centres  soient  les  réseaux  intracellulaires  ou  les  ré- 
seaux extracellulaires,  ils  n’en  doivent  pas  moins  exister.  Si 
les  réseaux  extracellulaires  deviennent  les  vrais  centres, 
cela  voudra  dire  que  l’ancienne  conception  histologique  du 
protoplasma  autour  des  réseaux  n’est  plus  nécessaire  pour 
constituer  un  centre.  Ce  ne  sont  toujours  là  que  des  ques- 
tions d’histologie  dont  la  solution,  quelle  qu’elle  soit,  laisse 
intacte  la  conception  physiologique  et  clinique  de  l’élément 
nerveux. 

Donc,  si  les  idées  d’ApATHYet  de  Betiie  triomphent,  l’an- 
cienne caractéristique  histologique  des  centres  disparaîtra 
et  se  transformera  ; mais  l'existence  môme  de  ces  centres 
n’en  sera  en  rien  ébranlée  et  nous  garderons  le  droit  d’ap- 
peler neurone  cet  élément  nerveux,  dont  la  caractéristique 
anatomique  n’existe  plus,  mais  dont  la  caractéristique  phy- 
siologique et  clinique  reste  la  môme. 

4.  De  même  pour  la  question  du  développement. 

Il  semble  bien  démontré  que  le  développement  est  moins 
univoque  qu’on  nele  croyait  et  que  le  développement  caté- 
naire doitremplacerle  développement  par  un  centre  unique. 

Cela  prouve  que  le  neurone  n’est  plus  le  centre  embryo- 
logique ni  l’unité  génétique  Mais  cela  n’ébranle  même  pas 
son  unité  histologique;  car  bien  des  unités  histologiques 
de  l’organisme  adulte  ont  une  origine  embryologique  mul- 
tiple, sont  des  pluralités  à l’état  embryonnaire.  De  plus  et 
surtout,  cela  n’ébranle  en  rien  et  ne  modifie  pas  la  concep- 
tion ancienne  du  neurone  unité  physiologique  et  clinique. 

Seulement,  et  c’est  là  la  chose  nouvelle  à retenir,  le  neu- 
rone ne  représente  plus  une  unité  embryologique  ; le  corps 
cellulaire  du  neurone  n’est  plus  le  centre  unique  du  déve- 
loppement embryonnaire  de  ce  neurone. 

a.  Les  objections  faites  par  lesauteurs  récents  à la  loi  de 
Waller  sont  les  moins  graves. 
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Le  l'ail  de  la  dégénérescence  du  bout  périphérique  du 
neil  sectionné  observé  par  Waller  reste  vrai  (régression 
cellulaire). 

Le  bout  central  ne  reste  pas  intact  comme  le  voulait 
Waller  : c’est  vrai.  Mais  ceci  prouve  au  contraire  la  soli- 
darité des  diverses  parties  du  neurone.  La  section  d’un  pro- 
longement agit  à distance  sur  le  corps  cellulaire  et  le  bout 
central  dégénère  ensuite,  comme  le  bout  périphérique,  du 
centre  vers  la  périphérie.  Dans  son  Rapport  au  Congrès  de 
Madrid,  van  Gehuchten  a très  bien  démontré  la  chose. 

La  méthode  d’étude  de  la  texture  des  centres  nerveux 
par  l’analyse  des  dégénérescences,  expérimentales  ou  clini- 
ques, reste  vraie.  Elle  s’est  même  complétée  par  l’étude  des 
dégénérescences  indirectes  que  van  Gehuchten  a brillam- 
ment appliquée  à la  déterminaison  de  l’origine  réelle  et  du 
trajet  intragérébral  des  nerfs  moteurs  («■ 

Les  études  anatomocliniques  sur  la  dégénérescence  du 
faisceau  pyramidal  (que  nous  utiliserons  plus  loin)  restent 
vraies  ; elles  ont  même  été  complétées  par  les  travaux  ré- 
cents qui  fixent  la  géographie  précise  des  faisceaux  dégé- 
nérés. 

On  ne  peut  pas  dire  que  le  passage  esL  indifférent  d’un 
neurone  à un  autre.  En  clinique,  la  lésion  reste  fréquem- 
ment limitée  à un  système  (faisceau  pyramidal,  cellules 
grises  antérieures...)  ; s’il  y a continuité  histologique  entre 
les  neurones  corticaux  du  cerveau  et  les  neurones  médul- 
laires antérieurs,  il  y a indépendance  physiologique  et  cli- 
nique, et  même  indépendance  anatomopathologique,  au 
point  de  vue  de  la  propagation  des  lésions. 

Dejerine(2)  a très  heureusement  insisté  sur  cette  idée. 
Déjà  en  1866,  Bouchard  montrait  que,  dans  les  dégénéres- 
cences secondaires  du  laisceau  pyramidal,  la  substance 
grise  reste  loujoursinlacle.  Depuis  les  expériences  de  I'orel 

(1)  Van  Gehuchten,  LeNévraxe,  1903,  t.  V,  p.  265. 

(2)  Dejerink,  licvuc  neurolorjique , 1901,  p.  20S. 
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(1876)  ori  sait  que  « la  dégénérescence  d’un  neurone  ne  se 
propage  pas  au  neurone  suivant  ».  lit,  plus  loin,  Dejerine 
conclut:  « avec  le  récent  travail  du  grand  histologiste  es- 
pagnol la  discussion  sur  la  théorie  du  neurone  paraît  dé- 
sormais close.  Pour  nous  autres  neurologistes,  je  le  répète, 
elle  n’a  jamais,  du  reste,  été  véritablement  ouverte  ; caries 
idées  d’ApATHY  et  de  Bethe  ne  pouvaient  prévaloir  contre 
ce  que  nous  enseignait  l’étude  des  dégénérescences  secon- 
daires, à savoir  que  la  dégénérescence  d’un  neurone  ne  se 
transmet  pas  à celui  auquel  il  vient  aboutir.  » 

6.  Les  graves  faits  de  régénération  autogène  du  bout 
périphérique  d’un  nerf  sectionné,  faits  qui  paraissent  dé- 
montrés, prouvent  que  le  corps  cellulaire  n’est  pas  le  seul 
centre  trophique  du  neurone,  comme  nous  avons  vu  qu’il 
n’est  pas  le  seul  centre  génétique  et  embryologique. 

Dans  certains  cas  de  section  d’un  nerf,  il  y a retour  à 
l’état  embryonnaire  el  les  neuroblastes  périphériques  bour- 
geonnent de  nouveau  pour  faire  des  tubes  nerveux. 

Mais  ceci  prouve  simplement  que,  dans  les  conditions 
anormales,  pathologiques,  il  y a des  centres  trophiques  sup- 
pléants ou  supplémentaires  dans  les  neuroblastes  périphé- 
riques. Cela  ne  prouve  pas  qu’à  l’état  normal,  dans  l’élé- 
ment nerveux  intact  et  vivant  physiologiquement,  ces 
centres  périphériques  aient  une  bien  grande  action  Iro- 
phiquc  (1). 

En  tous  cas,  cela  n’empêche  pas  d'admettre  toujours  (ce 
que  l’histoire  des  dégénérescences  continue  à démontrer) 
qu’à  l’état  normal,  quand  tous  ces  neuroblastes  sont  diffé- 
renciés, le  corps  cellulaire  garde  sur  les  diverses  parties  de 
cet  élément  une  action  trophique  centrale,  prédominante, 
sinon  exclusive. 

(1)  Dans  son  dernier  travail  cité  (p.  200),  Dejerine  combat  l’aulo- 
régénération  périphérique  du  nerf  sectionné  et  admet  la  restaura- 
tion par  les  nerfs  voisins. 
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7.  Admettons  enfin  (ce  qui  ne  paraît  pas  encore  démontré) 
la  conception  caténaire  de  l’élément  nerveux,  cela  n’em- 
pêchera pas  qu’il  nous  faut  tou  jours  concevoir,  en  physio- 
logie et  en  clinique,  un  élément  nerveux  composé  de  voies 
centripètes,  de  voies  centrifuges  et  d’un  centre  de  réflexion. 

Seulement  alors  (dans  la  conception  caténaire)  cet  élé- 
ment nerveux  sera  histologiquement  moins  simple  qu’on 
ne  le  supposait  ; il  sera  lui-même  formé  de  plusieurs  cel- 
lules juxtaposées  et  fusionnées.  11  n’en  faudra  pas  moins 
reconnaître  une  certaine  unité  à un  groupement  donné 
de  ces  cellules  élémentaires.  Il  faut  toujours  admettre  dans 
celte  continuité  générale  de  tout  le  système  nerveux  un 
certain  nombre  de  groupements  caractérisés  par  ce  fait 
qu’une  impression  centripète  peut  à leur  niveau  se  trans- 
former en  impression  centrifuge.  C’est  là  l’élément  ner- 
veux simple  ; c’est  ce  que  nous  appelions  neurone  et  c'est 
ce  qu’il  faut  bien  conserver. 

Donc,  si  quelque  chose  sombre  dans  ces  nouveaux  travaux, 
ce  n’est  pas  le  neurone  qui  garde  son  unité  physiologique 
et  clinique,  c’est  la  base  anatomique  et  la  caractéristique 
histologique  cL  embryologique  qu’on  avait  voulu  donner  à 
cette  conception  ; soulignant  une  fois  de  plus  une  idée  que 
nous  développerons  à la  fin  de  ce  chapitre  que  les  unités 
du  système  nerveux  doivent  être  définies  et  décrites  par  leur 
unité  de  fonction  normale  et  pathologique  et  non  par  leur 
unité  de  structure  et  de  développement. 

Cela  esl  si  vrai  que  Durante  admet  une  « unité  pluri- 
cellulaire » qu’il  compare  à un  lobule  nerveux  primitif  et 
qu’il  propose  d’appeler  neurule  ou  ergon  (Haenel)  ou 
« tout  autre  terme  approprié  »,  pourvu  que  ce  ne  soit  plus 
le  mot  neurone  (dénomination  qui  ne  mérite  que  de  tomber 
en  désuétude). 

Le  nom  m’importe  peu.  Si  l’usage  prévaut  nous  dirons 
ergon  ou  neurule  (1).  Jusqu’à  nouvel  ordre  nous  conlinue- 

(1)  La  divergence  devient  minime  avec  Durante,  quand  cet  an- 
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rons  à dire  neurone  pour  exprimer  cet  élément  nerveux 
qui  est  maintenant  poly  cellulaire  (ce  que  Morat  appelle 
une  symbiose  cellulaire),  qui  a plusieurs  origines,  embryo- 
logiques et  de  régénération,  mais  qui  garde,  à l’état  nor- 
mal et  pathologique,  une  unité  que  l’on  ne  peut  nier  : 
l’unité  physiologique  et  clinique,  à défaut  de  l'unité  histo- 
logique et  embryologique. 

L’idée  d’une  unité  physiologique  anatomiquement  com- 
plexe n’a  d’ailleurs  rien  de  contradictoire  et  d’extraordi- 
naire. 

La  matière  brute  est  formée  de  molécules:  c’est  la  limite 
de  division  d’un  corps  donné  (chlorure  de  sodium,  eau)  ; 
celle  unité  moléculaire  est  formée  d’atomes  (unités  du  so- 
dium, du  chlore)  ; cet  atome  paraît  lui-même  formé  d’élec- 
trons ou  d’ions  (1). 

Dans  les  êtres  vivants,  c’est  encore  bien  plus  net  : chaque 
individu  qui  a son  unité  typique  est  essentiellement  com- 
plexe de  structure  et,  à.  la  mort,  se  résout  dans  ces  unités 
moindres,  dont  chacune  devient  alors  un  individu  vivant. 

L’espèce  elle-même  (au  moins  l’espèce  fixe  actuelle)  est 
une  unité,  une  individualité  qui  se  conserve  avec  ses  ca- 
ractères et  est, certes,  bien  complexe  comme  composition. 

Donc,  Vidée  cl'unité  et  d’individualité  n’exclut  pas  Vidée 
de  complexité  et  de  divisibilité. 


Leur  dans  un  récent  travail  (Sociéledc  Neurologie,  2 juin  1904,  Revue 
neurolor/iqiie,  1904,  p.  r>84)  accepte  à peu  près  mes  conclusions 
sauf  celle  relative  au  nom  : à une  idée  nouvelle  (polycellulaire)  il 
faut,  dit-il,  un  mot  nouveau  (neurulc)  et  il  ne.  faut  pas  garder  le  mot 
neurone,  qui  est  non  un  terme  physiologique,  mais  un  terme  stric- 
tement cytologique.  Cette  querelle  de  mot  me  parait  secondaire,  on 
peut  garder  le  mot  neurone  sans  lui  laisser  le  sens  de  Waldeyer, 
comme  on  a gardé  le  mot  hystérie  sans  lui  laisser  son  sens  primitif 
et  étymologique. 

(1)  Voir  Georges  Bohn,  Le  radium  et  la  radioactivité  de  la  matière. 
La  Revue  clés  idées,  1904,  p.  8. 
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Le  plus  moderne  des  philosophes,  Herbert  Spencer  a 
bien  séparé  (1)  les  unités  physiologiques  qu’il  distingue 
de  l’unité  chimique  et  de  l’unité  morphologique. 

Donc,  tous  les  travaux  récents  ont  reculé  l’unité  anato- 
mique et  histologique.  C’est  un  vrai  progrès.  Mais  ils  n'ont 
pas  détruit  l’unité  physiologique  et  clinique  du  neurone, 
qui  devient  seulement  une  unité  complexe  au  point  de 
vue  de  sa  constitution  anatomique  comme  toutes  les  unités 
physiologiques,  mais  reste  l’élément  individuel  vivant  du 
système  nerveux. 


V 

Groupement  des  neurones  entre  eux  : 1)  en  hauteur  (étages)  : 

a)  plan  inférieur  ou  périphérique  i de  réception  ou  d'émission!  ; 

b)  plan  intermédiaire  (de  relais)  ; c) plan  supérieur  ou  cortical 
(de  perception  ou  depsychisme  : supérieur  et  inférieur).  Sché- 
ma des  psychismes  : 0 et  polygone  ; — 2)  en  appareils  (sys- 
tèmes). 

Les  divers  neurones  se  groupent  entre  eux  de  deux  ma- 
nières'principales  : en  hauteur,  ilsïorment  des  plans  ou  des 
étages  successifs  etsuperposés  dans  les  centres  nerveux  ; en 
appareils,  ils  forment  des  systèmes  fonctionnels  à travers 
ces  divers  centres  nerveux. 

1 . En  hauteur,  on  peut  distinguer  trois  plans  successifs 
ou  étages  : le  plan  inférieur  ou  périphérique,  le  plan  inter- 
médiaire ou  de  relais,  le  plan  supérieur  ou  cortical. 

a.  Au  bas  de  cette  échelle  physiologique,  le  plan  inférieur 
ou  périphérique  (neurones  de  réception  ou  d émission) 


(1)  Frédéric  IIoussay,  Le  transformisme  do  Spencer,  La  Renais- 
sance latine , 1904,  p.  25. 
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comprend  deux  groupes  de  neurones  : ceux  des  nerfs  mo- 
teurs et  ceux  des  nerfs  sensitifs. 

Les  neurones  des  nerfs  moteurs  (neurones  d' émission) 
ont  leurs  corps  cellulaires  groupés  : pour  les  nerfs  rachi- 
diens, dans  les  cornes  antérieures  et  latérales  de  la  subs- 
tance grise  de  la  moelle  ; pour  les  nerfs  crâniens,  dans  les 
noyaux  gris  bulboprotubérantiels  (que  l'on  appelle  leur  ori- 
gine réelle). 

Les  neurones  des  nerfs  sensitifs  (neurones  de  réception) 
ont  leurs  corps  cellulaires  groupés  : pour  les  nerfs  rachi- 
diens, dans  les  ganglions  spinaux  des  racines  postérieures; 
pour  les  nerfs  crâniens,  dans  le  ganglion  de  Casser,  la 
couche  des  cellules  bipolaires  de  la  rétine,  le  ganglion  gé- 
niculé  et  le  ganglion  d’Andersch,  le  ganglion  spiral  ou  de 
Corti,  etc. 

Tous  ces  neurones  sont  directs. 

b.  Le  plan  intermédiaire  (neurones  d’association,  de  re- 
lais, ou  de  renforcement)  est  formé  par  plusieurs  groupes 
parmi  lesquels  je  peux  citer  : les  noyaux  gris  de  la  base 
du  cerveau  (couches  optiques,  corps  striés,  tubercules  qua- 
drijumeaux, corps  genouillés),  certains  noyaux  du  pont,  le 
noyau  rouge,  l’écorce  grise  du  cervelet  et  aussi  la  partie 
centropostérieure  de  la  substance  grise  de  la  moelle. 

c.  Enfin,  tout  en  haut  de  l’échelle  physiologique  est  le 
plan  supérieur  ou  cortical  (neurones  de  perception  et  de 
psychisme).  Les  corps  cellulaires  de  ces  neurones  (sen- 
soriels, moteurs  et  sensitivomoteurs)  forment  la  substance 
grise  des  circonvolutions. 

En  physiologie  et  en  clinique,  on  est  obligé  de  dédou- 
bler ce  dernier  système  de  neurones  supérieurs  en  deux 
gioupes  : le  groupedes  neurones  de  l’automatisme  psycho- 
logique  ou  psychisme  inférieur  et  le  groupe  des  neurones 
de  la  cérébralité  supérieure,  volontaire  et  libre. 
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.J’ai  étudié  ailleurs  (1),  après  Pierre  Janet  el  d’après  lui, 
celle  fonction  psychique  inférieure,  qui  n’est  pas  l’arc  réflexe 
ordinaire,  puisqu’elle  aboutit  à des  actes  coordonnés,  in- 
telligents el  qui  doit  être  aussi  « soigneusement  distinguée 
de  la  fonction  psychique  supérieure,  siège  de  l’intellectua- 
üté  supérieure,  de  la  personnalité  pleine  et  vraie,  de  la 
conscience  entière  cL  morale,  de  la  liberté  el  de  la  respon- 
sabilité ». 

L’activité  de  ces  neurones  (psychiques  inférieurs)  appa- 
raît : 1°  chez  les  individus  tout  à fait  sains,  dans  le  som- 
meil, les  rêves  et  une  série  d’actes  de  distraction;  2°  chez 
les  nerveux  (extraphysiologiques)  dans  les  cauchemars,  les 
rêves  parlés  et  actifs,  les  tables  tournantes,  le  cumberlan- 
disme,  la  baguette  divinatoire,  l’écriture  automatique,  le 
spiritisme  scientifique  ; 3°  chez  les  malades,  dans  le  som- 
nambulisme, la  catalepsie,  les  paralysies,  anesthésies  et 
autres  symptômes  de  l’hystérie,  certains  symptômes  de 
l’épilepsie,  l’hypnotisme  et  l’état  de  suggestibilité,  les  dé- 
doublements de  la  personnalité... 

Toutes  les  manifestations  de  ce  psychisme  inférieur  sont 
spontanées  (ce  qui  les  distingue  des  actes  réflexes)  et  ne 
sont  pas  libres  (ce  qui  les  distingue  des  actes  psychiques 
supérieurs). 

Les  nombreux  neurones  qui  président  à ce  psychisme  in- 
férieur sont  dans  l’écorce  cérébrale  et  y forment  ce  que  j’ai 
appelé  le  polygone  cortical  { fig.  1).  Au-dessus  (physiologi- 
quement) sont  réunis  les  neurones  du  psychisme  supérieur, 
dans  ce  que  j’ai  appelé  le  centre  O. 

Je  reconnais  que  cette  conception  est  purement  physio- 
logique, qu’elle  est  basée  sur  l’observation  de  l’homme  vi- 

(1)  De l'automatisme  psychologique' psychisme  inférieur, polygone 
cortical)  à l’état  physiologique  et  pathologique  Leçons  de  Clinique 
médicale,  3"  série,  p.  122.  J'ai  repris  la  question  et  essayé  de  répondre 
aux  objections  formulées  contre  mon  schéma  dans  diverses  publi- 
cations et  notamment  dans  le  Spiritisme  devant  la  science.  Nouvelle 
édition,  1203,  p.  92  et  suiv. 


43 


GENERALITES  ANATOMOPHYSIOLOGIQUES 


vant,  sain  cl  malade,  mais  qu'elle  n a pas  une  base  précise 
en  anatomie  topographique. 


Fig.  1.  — Schéma  général  dos  centres  anatomiques  supérieurs 
(centres  psychiques  inférieurs  et  centre  psychique  supérieur  O). 

O,  centre  psychique  supérieur  de  la  personnalité  consciente,  do  la  volonté  libre  et  du 
moi  responsablè.  — Polygono  A V T E M Iv  des  centres  automatiques  (centres 
psychiques  inférieurs)  ou  de  l’automatisme  psychologique.  — A,  centre  auditif.  — 
V,  centre  visuel.  — T,  centre  tactile  (sensibilité  générale).  — K,  centre  kinclique 
(mouvements  généraux).  — M,  centre  de  la  parole.  — E,  centre  do  l’écriture. 

On  peut  cependant  en  rapprocher,  à ce  dernier  point  de 
A’ue,  les  publications  de  Fleciisig  sur  les  centres  de  projec- 
tion et  cV association. 

Notre  centre  O correspondrait  à la  zone  antérieure  des 
centres  d'association  (prérolandique  ou  pré  frontale),  oùFle- 
chsig  localise  la  conscience  et  la  personnalité. 

Les  centres  polygonaux  occupent  tout  le  reste  de  l’écorcc 
cérébrale. 

Pour  localiser  un  peu  plus  et  utiliser  les  idées  de 
Fleciisig  il  faut  subdiviser  les  centres  polygonaux  comme 
l’indique  le  schéma  delà  figure  2. 

Les  centres  polygonaux  (es  plus  bas  A'V'TE'M'K'  (centres 
deréception  et  d’émission)  correspondent  aux  centres  de 
projection  de  Fleciisig  (tiers  de  l’écorce)  qui  se  subdivisent 


e Y /nV  AV 


II 


V 
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en:  a) une  sphère  tactile  (sensibilité  générale  et  goût)  com- 

0 


prenant  les  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes 
(voir  fig.  3 et  4),  plus  le  pied  des  trois  frontales  et,  à la  face 


scisjusv  de  Jiolcuido 


Fig.  3.  — Circonvolutions  cérébrales:  face  externe  de 
l’hémisphère  gauche. 


interne,  le  lobule  paraccntral,  une  partie  delà  frontale  in- 
terne et  de  la  circonvolution  du  corps  calleux;  h)  une  sphère 
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olfactive  comprenant  le  tubercule  olfactit  et  le  crochet  de 


Fig,  4,  — Circonvolutions  cérébrales  : face  interne  de 
l'hémisphère  droit. 

l’hippocampe;  c)  une  sphère  visuelle  comprenant  la  zonepé- 
ricalcarine  (cuneus,  lobule  lingual,  pôle  occipital)  ; d)  une 
sphère  auditive  comprenant  la  partie  moyenne  de  la  pre- 
mière temporale. 

Les  centres  polygonaux  plus  élevés  AVTEMK  (centresde 
coordination  etde  perception  polygonales)  correspondent 
aux  zones  moyenne  (siège  du  langage)  el  postérieure  (car- 
refour coordinateur  des  impressions  sensorielles)  des  cen- 
tres d'association  de  Fleci-isig. 

Il  faut  d’ailleurs  dire  immédiatement  que  les  idées  de 
FLECiisiGont  été  ardemment  discutées,  notamment  au  Con- 
grès de  Paris  de  1900,  comme  en  témoignent  les  Rapports 
à la  section  de  neurologie  de  Fleciisig  lui-mème  d’une 
part  et  d’autre  part  de  von  MoNAKOwet  d’HiTziG. 

Ce  qui  a été  surtout  combattu  c’est  le  caractère  trop 
absolu  des  conclusions  de  Fleciisig  (1),  absolu  que  l’auteur 
lui-même  a diminué  par  les  modifications  apportées  à la 
délimitation  première  des  diverses  zones  el  par  la  descrip- 
tion des  « zones  marginales  » et  des  « régions  intermé- 

(1)  Les  travaux  de  Fleciisig,  ont  paru  de  1894  à 1898,  spéciale- 
ment dans  le  Neurologisches  Centralblatl,  1891,  [>.(371  ; 1895,  p.  1118 
et  1898,  p.  977.  — Voir  aussi  du  même  auteur:  Gehirnund  Seele.  Dis- 
cours prononcé  à Leipzig  en  1891,  2e  édition  augmentée,  1890. 
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diaires  »,  Divers  auteurs  (von  Monakow,  Vogt  et  Mme  Vogt) 
ont  démontré  que  les  centres  d’association  émettent,  eux 
aussi,  des  libres  de  projection.  Maison  peut,  avec  Hitzig, 
conserver  la  division  de  Fleciisig  en  centres  qui  possèdent 
principalement  des  communications  intercorticales  et 
centres  qui  ont  en  outre  des  communications  extracor- 
Licales. 

Ce  qui  persiste  surtout  des  travaux  de  Fleciisig,  c’est  la 
notion  « de  centres  d’association  différents  des  centres  de 
projection  de  par  leurs  connexions  » et  ce  lait  que  les 
centres  psychiques  supérieurs  siègent  probablement  dans 
la  région  préfrontale. 

Ce  dernier  point  était  déjà  admis  par  plusieurs  auteurs. 
Hitzig  notamment  établit  un  rapport  entre  le  lobe  frontal 
et  r l’intelligence  au  sens  élevé  du  mot  ».  Il  admet  dans 
« les  régions  préfrontales  » des  organes  dont  il  désigne  la 
fonction  sous  le  nom  d’ « intelligence  supérieure  » ou  « fa- 
culté de  penser  abstraitement  » . 

On  trouvera  l’exposé  et  la  critique  de  la  question  dans 
le  bel  ouvrage  de  Jules  Soury  (1)  auquel  je  renvoie. 

Il  n’est,  bien  entendu,  pas  question  de  localiser  l’entier 
psychisme  dans  le  lobe  frontal  : le  psychisme  appartient  a 
toute  l’écorce;  mais  il  semble  que  le  psychisme  supérieur 
(le  centre  O)  soit  probablement  dans  ce  lobe  frontal. 

La  question  ne  pourra  être  définitivement  résolue  que  par 
la  méthode  anatomoclinique,  dont  les  conclusions  sur  ce 
point  ne  sont  pas  encore  très  claires.  La  question  est  celle- 
ci  : la  symptomatologie  du  lobe  frontal  est-elle  une  sympto- 
matologie, je  ne  dis  pas  psychique,  mais  mentale  ? 

On  consultera  avec  profit  sur  ce  point,  outre  1 ouvrage 
de  Jules  Soury,  les  travaux  de  Bianchi  (2),  Francesco  Bur- 

(1)  Jules  Soury,  Système  nerveux  central,  Structure  cl  fonctions, 
Histoire  critique  des  théories  et  des-  doctrines , .1899,  p.  908  a 926  cl  998 
à 1016. 

(2)  Bianchi,  Ann.  di  Neurologia , 1900,  l.  XVIII,  p.  169  [Revue  neu- 
rologique, 1900,  p.  1079), 
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zio  (1),  Raymond  Cestan  et  Paul  Lejonne  (2),  Karl  Sch al- 
ler (3),  Duret  (4). 

La  question  reste  ouverte. 

Tout  en  souhaitant  qu’elle  soit  le  plus  promptement 
possible  résolue,  je  tiens  à faire  remarquer  que  la  localisa- 
tion anatomique  complétera  heureusement  la  notion  des 
deux  ordres  de  centres  psychiques,  mais  que  les  deux  choses 
ne  sont  pas  connexes  et  solidaires  ; alors  même  qu’on  n’ar- 
riverait à aucune  notion  précise  sur  la  localisation  anato- 
mique de  ces  centres,  il  faudrait  maintenir  la  distinction 
physiologique  et  clinique,  qui  est  imposée  au  médecin  par 
les  laits,  des  centres  psychiques  supérieurs  (O)  et  des 
centres  psychiques  inférieurs  (polygonaux). 

Je  dis  : distinction  des  deux  ordres  de  centres  et  pas  seu- 
lement distinction  des  deux  ordres  de  fonctions.  C’est  un 
point  sur  lequel  je  dépasse  la  pensée  de  Pierre  Janet  qui 
a créé  la  distinction  des  fonctions  psychiques  en  supé- 
rieures et  inférieures,  mais  résiste  à accepter  la  distinction 
des  centres. 

«Au  point  de  vue  psychologique,  dit-il  (5),  la  distinc- 
tion de  ces  deux  degrés  de  la  conscience  est  loin  d’être 
absolue,  il  y a bien  des  formes  de  transition  et  il  ne  faut 
pas  oublier  qu’un  même  phénomène  psychologique  par 
l'effet  de  la  répétition  et  de  l’habitude  passe  de  l’une  de 
ces  formes  de  conscience  à l’autre.  Serait-il  impossible 
d imaginer  que  ces  deux  formes  de  la  conscience  repré- 
sentent deux  degrés  d'activité  qui  peuvent  appartenir  à 

(1)  Francesco  Buhzio,  Ann.  cl.  Fren.  e Sc.  a f/in  i,  1900,  l.  X,  p.  280 
[lteuuc  neurologique,  1901,  p.  96). 

(2)  Raymond  Cestan  cl  Paul  Lejonne,  Revue  neurologique,  1901, 
p.  846  (travail  important  sur  toute  F anatomoclinique  du  lobe  frontal). 

(3>  Karl  Sciialfer,  Neurologisches  Cenlralblalt , 1903,  p.  54  ( Revue 
neurologique , p.  1046). 

(41  Duret,  Rapport  au  Congrès  de  chirurgie,  1903,  Revue  neurolo- 
gique, 1904,  p.  229. 

(5)  Pierre  Janet.  Préface  de  la  nouvelle  édition  de  mon  Spiri- 
lisme  devant  la  science,  p.  xm. 
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tous  les  centres  du  cerveau ? » C’est  l’objection  que  m'avait 
déjà  faite  Jokerov  (1)  au  Congrès  de  Grenoble  : «jesaisbien, 
avait-il  dit,  qu’il  faut  distinguer  les  actes  volontaires  des 
actes  automatiques  ; mais  je  ne  pense  pas  qu’il  soit  néces- 
saire de  faire  présider  des  neurones  différents  à leur  pro- 
duction. J’admettrais  volontiers  que  les  actes  nous  sem- 
blent automatiques  quand,  sous  l’influence  de  l'habitude, 
les  neurones  en  jeu  sont  capables  de  réagir  sous  des  exci- 
tations extrêmement  faibles.  « 

La  meilleure  des  preuves,  ai-je  répondu,  que  les  centres 
inférieurs  sont  distincts  des  centres  supérieurs,  c’est  qu'ils 
peuvent  fonctionner  séparément  et  simultanément.  Quand 
Archimède  sort  tout  nu  de  son  bain,  ce  ne  peut  pas  être 
avec  les  mêmes  neurones  que,  d’une  part,  il  trouve  et  pro- 
clame la  solution  de  son  problème  et  que,  de  l’autre,  il  sort 
de  la  baignoire  et  court  dans  la  rue.  Les  faits  cliniques  qui 
dissocient  les  deux  ordres  de  centres  et  dans  lesquels  une 
lésion  organique  limitée  supprime  un  psychisme  et  laisse 
persister  l’autre  prouvent  bien  aussi,  et  péremptoirement, 
l’indépendance  anatomique  des  deux  ordres  de  centres 
psychiques  (2). 

2.  Le  groupement  des  neurones  en  systèmes,  par  appa- 
reils, est  plus  important  encore  que  le  précédent. 

Ce  qui  fait  l’unité  et  caractérise  l’individualité  d’un  ap- 
pareil nerveux  ou  d’un  système  de  neurones,  c est  1 unité 
de  la  fonction  (3)  correspondante. 

A chaque  fonction,  simple  ou  complexe,  correspond  un 

(1)  Joffroy,  Revue  neurologique,  1902,  p.  7S-1. 

(2)  Dans  le  môine  Congrès  de  Grenoble  Gilbert  Ballet  a déclaré 
vouloir  appeler  plutôt  supérieurs  les  centres  polygonaux  de  1 auto- 
matisme et  inférieur  le  centre  O.  C’est  une  idée  que  Ribot  a éga- 
lement développée  à propos  de  l’inspiration.  On  trouvera  la  réponse 
que  j’ai  essayé  de  faire  aux  pages  156  et  316  de  la  nouvelle  édition 
de  mon  Spiritisme  devant  la  science. 

(3;  « Dans  l'être  vivant,  dit  Morat  ( loco  cil.,  p.  120),  tout  est  fonc- 
tion, parce  que  tout  y tend  vers  une  fin  déterminée.  La  notion  de 
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appareil  nerveux  spécial.  J’énumérerai  les  principaux  de 
ces  appareils  nerveux  à la  fin  de  ce  chapitre  et  c’est  sur 
leur  nomenclature  et  cette  classification  que  sera  basé  le 
plan  de  ce  livre. 

Notons  seulement  pour  le  moment  que  chacun  de  ces 
appareils  nerveux,  dont  la  fonction  est  une,  est  multiple  et 
complexe  à tous  les  autres  points  de  vue. 

Chacun  de  ces  appareils  traverse  tous  les  plans  de  neu- 
rones, se  continue  à travers  tous  les  étages,  a ses  neurones 
périphériques,  ses  neurones  de  relais  et  ses  neurones  cor- 
ticaux. Chacun  a à la  fois  des  fibres  centripètes,  des  centres 
et  des  fibres  centri figes  ; l’appareil  visuel  comprend  des 
nerfs  moteurs  indispensables  à la  vision,  comme  l’appareil 
moteur  général  ne  fonctionnerait  pas  sans  ses  nerfs  kines- 
thésiques. 

EL  ainsi  disparait  la  division  en  cerveau,  bulbe,  moelle... 
qui  ne  correspond  à rien  que  de  géographique. 

Donc,  ni  unité  géographique  ni  unité  de  direction  de 
courant  nerveux;  le  système  de  neurones  en  appareil  n’a 
d’unité  que  dans  sa  fonction  : c’esL  une  unité  physiolo- 
gique. 


VI 

Fonctionnement  du  neurone.  L’acte  réflexe. 

Action  réciproque  des  divers  étages  de  centres  réflexes. 

L acte  nerveux  simple  auquel  tous  les  autres  peuvent 
être  ramenés  est  toujours  l 'acte  réflexe  par  lequel  une  im- 
pression centripète  pénètre  par  les  prolongements  proto- 
plasmatiques dans  le  corps  cellulaire  d’un  neurone,  s’y  ré- 

i'onclion  sc  relie  étroitement  et  se  superpose  à la  notion  de  sys- 
tème. La  fonction  représente  le  côté  dynamique  de  l’élre  vivant, 
dont  le  système  représente  le  côté  statique  : elle  n’est  autre  chose 
que  le  lien  qui  coordonne  les  pièces  d’un  système  et  lui  confère 
son  unité.  » 

Ghasset.  Les  Centres  nerveux.  .1, 
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fléchit  cl  devient  une  impulsion  motrice  centrifuge  que 
transmet  le  prolongement  cylindraxile. 

La  cellule  n est  pas  un  organe  inerte  de  transmission  et 
les  divers  actes  réflexes  sont  plus  ou  moins  compliqués 
suivant  que  le  rôle  de  la  cellule  est  plus  ou  moins  considé- 
rable, que  le  centre  de  réflexion  est  formé  par  un  plus 
grand  nombre  de  neurones  associés,  que  ces  neurones 
ont  des  qualités  différentes,  que  la  transformation  de  l’im- 
pression sensitive  en  expression  motrice  est  plus  ou  moins 
lente  ou  méditée,  par  emmagasinemenl  intracellulaire. 

Les  neurones  des  divers  systèmes  et  des  divers  étages 
peuvent  être  le  siège  de  réflexes.  Et  les  réflexes  deviennent 
de  plus  en  plus  compliqués  au  fur  et  à mesure  que  leurs 
centres  sont  plus  élevés  dans  l’échelle  physiologique. 

Le  tableau  suivant  donne  une  idée  de  l’ensemble. 


Tableau  II.  — Classification  physiologique  des  actes  nerveux 

ET  DE  LEURS  CENTRES 


1.  Réflexes  infé- 
rieurs   

2.  Réflexes  supé- 
rieurs"  

3 


Automatisme  infé- 
rieur  

Automatisme  supé- 
rieur   


P s y chi  s m e infé- 
rieur   

Psychisme  supé- 


rieur 


Axe  bulbomédullaire. 
Centres  basilaires  et 
mésocéphaliques. 


Polygone 


Centre  O 


Ecorce 

cérébrale. 


On  ne  doiL  pas  considérer,  chez  l'être  vivant,  le  réflexe 
comme  un  acte  indépendant  et  autonome,  dans  la  produc- 
tion duquel  interviendraient  uniquement  le  nerf  afférent, 
le  corps  cellulaire  et  le  nerf  efférent. 

Le  neurone,  centre  du  réflexe,  n’est  pas  indépendant  du 
reste  des  centres  nerveux  ; il  est  relié  à d’autres  neurones 
supérieurs  à lui  (toujours  dans  la  hiérarchie  physiolo- 
gique). 

L’activité  du  centre  réfléchissant  esl  modifiée  par  1 ac- 
tion de  ces  neurones  supérieurs.  Il  en  reçoit  des  actions 
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inhibitrices  et  des  actions  dynamogènes  (Brown-SeQüard). 

L’appareil  nerveux  actif,  le  plus  simple,  n’est  donc  plus 
réduit  à l’ancien  arc  réflexe  : tout  appareil  nerveux  est  lormé 
en  dehors  de  ses  voies  centripètes  et  de  ses  voies  centrifu- 
ges, par  une  série  d'étages  de  neurones,  qui  s’influencent 
mutuellement  entre  eux,  au  même  étage  et  d’un  étage  a 
l’autre. 

Tous  les  actes  nerveux  pouvant  être  ramenés  à l'acte  ré- 
flexe plus  ou  moins  compliqué,  tous  ces  actes  réflexes  for- 
ment une  série  continue  depuis  le  phénomène  de  la  rotule 
par  exemple  jusqu’à  l’acte  psychique  supérieur. 

Cela  ne  veut  pas  dire  qu’il  faille  identifier  tous  ces  phé- 
nomènes les  uns  aux  autres  et  les  englober  dans  une  des- 

t i 

cription  commune. 

C'est  une  idée  que  les  biologistesoublient  parfois:  divers 
phénomènes  qui  se  relient  les  uns  aux  autres  par  une  série 
suffisante  d’intermédiaires  pour  former  une  échelle  conti- 
nue doivent  par  là  même  être  considérés  comme  analogues 
et  foncièrement  de  même  nature,  mais  non  comme  iden- 
tiques. 

De  ce  que  l’on  trouve  une  série  de  termes  de  transition 
entre  l’amibe  et  l’homme  ou  entre  le  rêve  et  le  délire,  cela 
ne  veut  pas  dire  que  l’amibe  et  l’homme  soient  identiques 
ou  que  le  rêve  et  le  délire  soient  identiques. 

Les  réflexes,  tout  en  formant  une  série  continue,  depuis 
le  plus  simple jusqu’au  plus  compliqué,  constituent  des  types 
successifs  et  distincts,  qu’il  faut  étudier  séparément.  Les 
réflexes  d un  étage  de  neurones  diffèrent  des  réflexes  d’un 
autre  étage  et  les  réflexes  d’une  fonction  diffèrent  des  ré- 
flexes d une  autre  fonction,  parce  que  Y individualité  du 
neurone  intervient  dans  chaque  réflexe  et  que  les  neurones 
ne  sonL  pas  tous  identiques  les  uns  aux  autres. 
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5:2 


Vil 

1.  Notion  physiologique  de  l’unité  fonctionnelle  et  centrale  subs- 
tituée à la  notion  anatomique  de  l’unité  géographique  et  péri- 
phérique. Appareils  nerveux  simples  ou  complexes.  — 2.  Rap- 
portsde  la  clinique  etde  la  physiopathologie.  — 3.  Classification 
physiopathologique  des  appareils  nerveux  Plan  du  livre. 

1.  De  tous  les  travaux  contemporains  il  résulte  que  la 
notion  du  nerf  (qui  est  l’appareil  nerveux  simple)  et  en  gé- 
néral del 'appareil  nerveux  doit  être  modifiée.  A l’ancienne 
noLion  de  l’organe  (cerveau,  moelle...)  et  du  nerf  anatomi- 
ques, définis  par  leur  situation  topographique  et  leur  rap- 
prochement géographique  il  faut  substituer  la  notion  phy- 
siologique <\e  l’appareil  nerveux  fonctionnel  (nerf  ou  appareil 
plus  complexe)  défini  par  son  centre  cortical. 

Ainsi  pour  le  clinicien  il  n’existe  ni  nerf  optique  droit  ou 
gauche,  ni  nerf  oculomoteur  commun,  ni  nerf  sciatique  ou 
radial,  parce  que  nulle  part,  dans  l’écorce  cérébrale,  il  n y 
a de  centre  correspondant  à un  quelconque  de  ces  nerfs. 

Ce  sont  là  des  groupements  de  fibres  qui  se  font  natu- 
rellement à la  périphérie  : les  diverses  fibres  devant  péné- 
trer dans  le  même  orbite  ou  arriver  au  même  pied  se 
rapprochent  naturellement  les  unes  des  autres,  quelque 
disparates  de  nature  et  de  fonction  qu’elles  soient. 

Et  ainsi  le  clinicien  comme  le  physiologiste  admettra 
des  nerfs  hémioptiques  (droit  et  gauche),  des  nerfs  hémio- 
culomoleurs  lévogyre  et  dextrogyre,  des  nerfs  articulomo- 
leurs...  Ce  qui  est  tout  différent  et  aboutit  à une  séméio- 
logie vraie,  tandis  que  la  notion  anatomique  du  neil 
conduit  à une  séméiologie  fausse  des  lésions  des  centres 
nerveux. 

De  même  pour  les  appareils  nerveux  plus  complexes  : a 
l’étude  physiopathologique  (impossible)  du  cerveau  ou  de 
la  moelle  il  faut  substituer  l’étude  physiopathologique  (pos- 
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Piblc  cl  féconde)  de  chacun  des  grands  appareils,  du  lan- 
gage, de  l’équilibration,  etc. 

Ces  idées  qui  dirigent  mes  études  et  mon  enseignement 
depuis  1879  (1)  et  que  j’ai  formulées,  dans  leur  ensemble 
en  1898  (2)  paraissent  de  plus  en  plus  acceptées  par  les 
physiologistes  (3),  sans  que  cependant  tout  cela  soit  encore 
classique  et  n’ait  plus  besoin  d’être  exposé. 

Car  les  physiologistes  et  les  cliniciens  continuent  encore 
à étudier,  dansdes  chapitres  séparés  et  successifs,  les  fonc- 
tions et  les  maladies  du  cerveau,  les  fonctions  et  les  mala- 
dies de  la  protubérance,  du  cervelet,  de  la  moelle...  alors 
que,  pour  le  physiologiste  et  pour  le  clinicien,  ces  divisions 
n’existent  plus  et  ne  sont  pas  vraies. 

Comme  je  l’ai  dit  sous  une  forme  qui  a paru  étrange  en 
1898,  « la  moelle  n’existe  pas  pour  le  clinicien  »,  pas  plus 
que  pour  le  physiologiste.  Les  fondions  normales  et  patho- 
logiques de  la  moelle  doivent  être  étudiées  dans  l’appareil 
sensitivomoteur,  dans  l’appareil  de  l’orientation  et  de  l’é- 
quilibre... et  par  suite  rapprochées,  dans  ces  chapitres,  de 
l’écorce  cérébrale,  du  cervelet...  avec  beaucoup  plus  de  rai- 
son que  des  autres  parties  de  la  moelle. 

Donc,  la  question  est  assez  scientifique  pour  être  exposée 
et  n'est  pas  encore  assez  classique  pour  ne  plus  être  ex- 
posée. 

2.  Je  tiens  à répéter  ici  combien  est  grand  le  rôle  de  la 

(1)  Delà  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux.  Montpellier 
médical , 1879,  l.  XLII,  p.  504.  — De  l’amblyopie  croisée  et  de  l'hé- 
mianopsie dans  les  lésions  cérébrales.  Ibidem .,  1883,  l L,  p.  159  — 
Le  chiasma  oculomoteur.  Semidécussalion  de  l’oculomoteur  com- 
mun. Revue  neurologique , 1897,  t.  V,  p.  321.  — Séméiologie  clinique 
de  la  vision  (mai  et  juin  1897;.  Leçons  de  Clinique  médicale,  3‘  série, 
p.  419. 

(2)  L'Anatomie  clinique  générale  du  Système  nerveux  (Janvier  et 
février  1898).  Leçons  de  Clinique  médicale),  3”  série,  p.  (581. 

(3;  Voir  notamment  : IIf.don,  Précis  de  Physiologie,  Bibliothèque 
Testut,  3”  édit.,  1901,  p.  573  et  574  et  Mohat,  loco  rit.,  p.  (512. 
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clinique  clans  l'édification  de  la  physiopathologie  des 
centres  nerveux  ainsi  comprise. 

L’anatomie  a comme  méthode  et  procédé  d’étude  la  dis- 
section, le  microscope,  l’anatomie  comparée  et  l’embryo- 
logie, c’est-à-dire  l’investigation,  sous  toutes  ses  formes, 
de  l’être  mort  (animal  ou  homme).  La  physiologie  étudie 
l’être  vivant;  mais  expérimentalement  elle  ne  peut  étudier 
que  Y animal  vivant.  La  clinique  seule  étudie  expérimen- 
talement Vhomme  vivant  ; car  la  maladie  est  un  véritable 
instrument  d’expérimentation  sur  l’homme  : elle  détruit 
certaines  parties  du  système  nerveux  ; le  clinicien  observe 
et  note  les  symptômes  présentés  par  le  malade;  à l’autop  - 
sie,  il  constate  et  note  le  siège  des  altérations  anatomiques 
et,  quand  le  nombre  des  observations  est  suffisant  et  con- 
cordant, il  en  déduit  la  fonction  de  l’organe  lésé. 

C’est  l’application  de  la  phrase  souvent  citée  (1)  de 
Taine  : « il  faut  voir  l’horloge  dérangée  pour  distinguer  les 
contrepoids  et  les  rouages  que  nous  ne  remarquons  pas 
dans  l’horloge  qui  va  bien  ».  C’est  la  méthode  anatomocli- 
nique qui  a fait  ses  preuves  d’emblée  avec  Broca  dans 
l’étude  de  la  fonction  du  langage  et  dont  la  diffusion  et 
l’application  feront  l’éternelle  gloire  de  Charcot  et  de  son 
Ecole  (2). 

Si  la  clinique  fournit  ainsi  à la  physiopathologie  ses  plus 
importants  documents  (ce  livre  entier  en  sera  la  preuve), 
elle  reçoit  aussi  de  cette  science  son  actuelle  et  vraiment 
scientifique  orientation. 

« Il  n’exisLe  qu’une  science  en  médecine,  a dit  Claude 
Bernard,  et  cette  science  est  la  physiologie,  appliquée  à 
l étal  sain  comme  à l’état  morbide.  C’est  par  l’alliance  fé- 
conde de  la  clinique  et  de  la  physiologie  que  nous  verrons 
se  réaliser  les  progrès  si  vivement  désirés  par  tous  les  amis 
de  la  science  positive.  » 

(1)  Notamment  par  Thomas  dans  son  livre  sur  Le  cervelet. 

(?)  Voir  l’Œuvre  d'un  homme  dons  le  premier  volume  de  la  Cli- 
nique des  Maladies  du  Système  nerveux  de  Raymond. 
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Huchard,  qui  faitcette  citation,  ajoute  (1)  : « en  clinique, 
il  faut,  à l'avenir,  penser  et  agir  physiologiquement.  » Rien 
n’est  plus  vrai  (2). 

Les  deux  premiers  tiers  du  dernier  siècle  ont  été  magni- 
fiquement employés  à former  la  pensée  anatomique  du  cli- 
nicien. C’est  par  là  qu’il  fallait  commencer  etc’estce  qu’on 
a fait  depuis  Laennec.  et  CRUVEiLHiER.Mais,  depuis  Claude 
Bernard  et  Pasteur,  ce  n’est  plus  l’organe  lésé,  c’estlavm 
de  V organisme  malade  (3)  que  le  clinicien  doit  constam- 
ment envisager,  chercher  à pénétrer  et  à guérir  quand  il  le 
peut  (4). 

« Il  est  suranné  de  penser  anatomiquement  »,  comme 
1 ’a  très  bien  dit  Lepine  (5).  Au  lit  d’un  malade,  le  diagnos- 
tic de  la  fonction  altérée  et  du  degré  de  suffisance  de  l’or- 
gane ou  de  l’appareil  est  plus  important  que  ,1e  diagnostic 
de  la  lésion  ou  tout  au  moins  est  nécessaire  pour  complé- 
ter le  diagnostic  anatomique  et  le  rendre  utile  pour  une 
thérapeutique  fonctionnelle. 

En  un  mot,  l’étude  physiologique  du  malade  est  indis- 
pensable et  capitale  dans  tous  les  cas. 

3.  Parlant  donc  de  ce  principe  que  V unité  d'un  appareil 
nerveux  est  faite  par  sa  fonction  et  par  son  centre,  je  divise- 


(1)  Huchard,  Traité  des  Maladies  du  cœur  et  de  l’aorte,  & édit.  Intro- 
duction, p.  i. 

(2)  Albert  Robin  a,  lui  aussi,  brillamment  insisté  sur  le  devoir 
qu’a  le  clinicien  de  « constituer  la  pathologie  fonctionnelle  » e,L  de 
toujours  étudier  d’abord  et  surtout  « la  maladie  de  la  fonction  » 
( Bulletin  médical,  1902,  p 34). 

f3)  L’évolution  médicale  en  France  au  xixa  siècle.  Congrès  de  Lille, 
1899.  Discours  d’ouverture. 

(4)  « Que  nous  voilà  loin  de  cet  aphorisme  aussi  faux  que  spé- 
cieux: la  lésion  c est  la  maladie  » (Peteb,  Leçons  de  Clinique  médicale. 
I.  III,  p.  7). 

(5)  Lepine  ( Revue  de  Médecine,  1893,  t.  XIII,  p.  929)  ajoute  : « il 
laul  désormais  penser  pathogéniquement.  » Il  faut  penser,  en  cli- 
nique, à 1 organisme  vivant  et  non  plus  au  cadavre. 
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rai  ce  livre  on  six  parties  (1),  dans  lesquelles  j’étudierai 
successivement  : 

I.  L’appareil  nerveux  central  de  la  motilité  et  de  la  sen- 
sibilité générale  ; 

II.  L’appareil  nerveux  central  de  l’orientation  et  de  l’é- 
quilibre ; 

III.  L’appareil  nerveux  central  du  langage  ; 

IV.  L’appareil  nerveux  cenlral  de  la  vision  ; 

V.  L’appareil  nerveux  central  de  l’ouïe,  du  goût  et  de 
l’odorat; 

VI.  L’appareil  nerveux  central  de  la  circulation,  des  sé- 
crétions, de  la  nutrition,  de  la  digestion  et  de  la  respiration. 

Pour  chacun  de  ces  appareils  nerveux  nous  aurons  à 
étudier:  1°  Ycinatomie  et  la  physiologie  cliniques,  c’est-à- 
dire  ses  organes,  ses  neurones,  le  siège  de  leurs  corps  cel- 
lulaires et  de  leurs  prolongements,  leur  fonctionnement  à 
l’état  normal  et  pathologique  ; 2°  la  séméiologie , c’est-à- 
dire  les  applications  de  ces  données  anatomophysiologi- 
ques  au  diagnostic  du  siège  des  lésions  dans  les  diverses 
maladies  de  cet  appareil. 

(1)  Voir:  Plan  d’une  Physiopathologie  générale  du  système  ner- 
veux. Leçon. s1  de  Clinique  médicale,  4e  série,  p.  741. 
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L’APPAREIL  NERVEUX  CENTRAL  DE  LA  MOTILITÉ 
ET  DE  LA  SENSIBILITÉ  GÉNÉRALE 


A.  — Anatomie  et  physiologie  cliniques  de  l’appareil  nerveux 

SENSITIVOMOTEUR  CENTRAL 

I.  — Voies  motrices  cérébromédullaires  : 1.  Voies  principales 
corticospinales.  — 2.  Voies  indirectes  corticopontocérébello- 
spinales. 

II.  — Voies  sensitives  médnilocérébrales  : 1.  Voies  principales 
médullocorticales.  a)  Neurones  inférieurs  ou  périphériques  et 
premiers  neurones  de  relais,  b)  Entrecroisement  sensitif  dons 
la  moelle,  c ) Dissociation  des  divers  conducteurs  sensitifs  dans 
la  moelle,  cl)  Trajet  supérieur  des  voies  sensitives. — 2.  Voies 
sensitives  indirectes. 

III.  — Voies  et  neurones  d’association. 

IV.  — Centres  spéciaux.  Sicge  et  distribution  : 1.  Centres  supé- 
rieurs corticaux  : a)  moteurs  ; membres  et  facial  ; b)  sensitifs  ; 
e)  distribution  segmentaire  de  ces  centres:  nerfs  segmentosen- 
silifs  et  nerfs  arliculomoteurs.  — 2.  Centres  bulbomédullaires 
moyens  ou  supranucléaires  à distribution  corticale  ou  seg- 
mentaire : a)  sensibilité  ; b)  motilité.  — 3.  Centres  bulbomédul- 
laires et  ganglionnaires,  inférieursou  nucléaires,  à distribut  ion 
radiculaire:  «)  sensibilité;  b)  motilité.  — A.  Résumé  de  l’ana- 
tomie clinique  de  l’appareil  nerveux  central  sensitivomoteur. 

V.  — Physiologie  'clinique  générale  : 1.  Action  nerveuse  motrice 
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volontaire  : a)  actions  de  mobilisation  (raccourcissement  et  al- 
longement) ; b)  action  de  stabilisation  ; c)  contraction  stérile 
volontaire  et  force  de  situation  fixe.  — 2.  Action  nerveuse  mo- 
trice automatique.  Tonus.  — 3.  Solidarité  des  voies  centripètes 
et  des  voies  centrifuges  dans  la  motilité. 

« . 

B.  — Séméiologie  et  diagnostic  du  siège  des  lésions  de 
l’appareil  nerveux  sensitivomoteur  central 

I.  — Paralysies.  Hémiplégie  : 1.  Distribution  delà  paralysie  aux 
. membres.  — 2.  Analyse  clinique  et  procédés  d’exploration.  — 

3.  a)  langue;  b)  facial  ; c)  paralysie  alterne  ; d)  muscles  à fonc- 
tions bilatérales  synergiques. — 4.  Réflexes  et  tonus  — 5.  Mou- 
vements associés  et  imités;  parakinésies.  — 6.  Topographie 
craniocérébrale. 

II.  — Anesthésies  : 1.  Anesthésiesbulbomédullaires  : a)  anesthé- 
sies radiculaires  et  segmentaires;  b)  anesthésies  dissociées; 
c)  hémiparaplégie  croisée.  — 2.  Anesthésies  cérébrales  : a)  cap- 
sulaires et  thalamiques  ; b)  corticales  ; c)  diagnostic  différen- 
tiel. 

III.  — Diagnostic  différentiel  cle  F hémiplégie  organique  : I . Symp- 
tômes extrinsèques  à l’hémiplégie  : a)  signes  de  maladie  conco- 
mitante ; b)  état  du  psychisme  ; c)  évolution  de  la  paralysie.  — 
2.  Symptômes  intrinsèques  à l’hémiplégie  : a)  distribution  de. 
la  paralysie:  a)  membres,  [i)  facial  et  langue;  b)  étal  du  to- 
nus: aspect,  attitude  ; c)  élatdes  réflexestendineux  (etcutanés), 
signe  des  orteils;  d)  état  des  mouvements  automatiques  dans 
les  mouvements  volontaires  ; a)  signe  du  peaucier,  j3)  acte  de 
s’asseoir,  y)  marche  de  flanc  ; e)  état  de  la  sensibilité;  f)  état  de 
la  trophicité.  — 3.  Synthèse  physiologique  des  éléments  de  ce 
diagnostic. 

IV.  — Diagnostic  en  hauteur  du  siège  des  lésions  dans  l'appareil 
sensitivomoteur  général.  — 1 .Principes  généraux  : a ) signes  ex- 
térieurs; b)  limites  de  la  paralysie;  c)  état  des  réflexes.  — 2.  Le 
syndrome  radiculosegmentaire  du  cône  médullaire.  — 3.  Le 
syndrome  radiculosegmentaire  de  la  moelle  sacrée.  — 4.  Le  syn- 
drome radiculaire  de  la  moelle  lombaire.  — 5.  Le  syndrome 
segmentaire  de  la  moelle lombosacrée.  — 6.  Le  syndrome  radi- 
culaire de  la  moelle  dorsale.  — 7.  Le  syndrome  segmentaire  de 
la  moelle  dorsale.  — 8. Le  syndrome  radiculaire,  delà  moelle  bra- 
chiale. — 9.  Le  syndrome  segmentaire  de  la  moelle  brachiale. 
— 10.  Le  syndrome  delà  moelle  cervicale.  — II.  Le  syndrome 
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bulbaire.  — 12.  Les  syndromes  supérieurs  : a)  prolubérantiel  et 
pédonculaire  ; b)  basilaire  (capsulaire  et  optostrié)  ; c)  cortical. 

Y. Les  liyperkinésics  : 1.  Contractures  : a)  Contractures  per- 

manentes par  lésion  destructive;  b)  contractures  transitoires 
par  lésion  irritative.  — 2.  Mouvements  præ  et  posthémiplégi- 
ques. _ 3.  Epilepsie  jacksonienne.  — -4.  Convulsions  bulbo- 
protubéranlielles.  — 5.  Rire  et  pleurer  spasmodiques  séméio- 
logie de  la  mimique  faciale  et  de  l’expression  émotive. 


A.  _ ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE  CLINIQUES  DE  L’APPAREIL 
NERVEUX  SENSITIVOMOTEUR  CENTRAL 


I 


Voies  motrices  cérébromédullaires:  1.  Voies  principales  (1)  cor- 
tic  ospinales.  2.  Voies  indirectes  ou  corticopontocérébello- 
spinales. 

1.  Les  corps  cellulaires  des  neurones  moteurs  supérieurs 
(point  de  départ  de  Tordre  du  mouvement)  sont  réunis 
dans  lasubstance  grise  de  la  région  périrolandicjue,  c’est-à- 
dire:  à la  face  externe  (fig.  3),  les  circonvolutions  frontale 
et  pariétale  ascendantes,  qui  bordent  en  avant  et  en  arrière 
le  sillon  de  Rolando,  leur  prolongement  à la  face  interne 
(fig.  4),  le  lobule  paracenlral  (2)  et  l’opercule  rolandique 


(1)  Je  préfère  le  mot  « principales  » au  mot  « directes  »,  plus  ha- 
bituellement employé,  parce  que,  si  certaines  de  ces  voies  princi- 
pales sont  directes,  d’autres  sont  croisées;  ce  qui  peut  faire  naître 
de  la  confusion. 

(2)  Peut-être  aussi  la  partie  voisine  de  la  frontale  interne.  Dejerine 
joint  encore  à la  zone  motrice  corticale  la  partie  postérieure  du 
pied  des  première  et  deuxième  frontales  et  la  partie  antérieure  du 
lobe  pariétal.  Cliniquement , ces  régions  me  paraissent  devoir  être 
séparées  de  la  zone  périrolandiquc,  quand,  comme  je  le  fais  ici,  on 
réserve  pour  d’autres  chapitres  l’appareil  nerveux  moteur  dessous 
et  du  langage. 


no 
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qui  réunit  los  deux  circonvolutions  ascendantes  à leur  par- 
tie inférieure  (1). 

Les  prolongements  cylindraxiles  des  cellules  de  cette 
zone  périrolandique  traversent  la  substance  blanche  du 
centre  ovale  et  se  réunissent  dans  les  deux  tiers  antérieurs 
du  bras  postérieur  de  la  capsule  interne  (fig.  5),  de  cette 

partie,  de  la  capsule  qui  est  entre  la 
couche  optique  et  le  noyau  lenticu- 
laire du  corps  strié,  au  niveau  et  im- 
médiatement en  arrière  du  genou  de 
la  capsule. 

Dans  la  partie  tout  à fait  anté- 
rieure de  ce  segment,  sont  les  pro- 
longements destinés  à l'hypoglosse 
et  au  facial  inférieur  (faisceau  géni- 
culé)  ; le  reste  du  segment  (fais- 

Fig.  5.  — Capsule  in-  ceau  pyramidal)  contient  les  prolon- 
terne,  d’après  van  Ge-  , , „ 

h echten.  gementspour  les  autres  nerismoteurs 

de  la  moelle  allongée  et  de  la  moelle. 
De  là,  le  faisceau  pyramidal  passe  dans  le  pied  du  pédon- 
cule cérébral  correspondant,  dont  il  occupe  les  trois  cin- 
quièmes moyens  (2)  ( fig.  7) 

(1)  Pour  faciliter  la  lecture  des  physiologistes  je  reproduis  ici 
(fig.  fi)  l'aspect  et  la  nomenclature  des  circonvolutions  du  chien, 


Fig,  6.  — Face  externe  du  cerveau  du  chien. 

d'après  Atiïanasiu  et' Carvallo  (article  Chien  du  Dictionnaire  de 
Physiologie  de  Charles  Richet). 

F?)  Le  liers  moyen  du  pédoncule,  d’après  Saxo. 
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Le  faisceau  pyramidal  donne  ses  libres  pour  le  trijumeau 
moteur  et  les  oculomoteurs  du  côté  opposé  ; traverse  la 
protubérance,  s’amincissant  toujours  ; puis,  dans  la  moelle 
allongée,  forme  la  pyramide  antérieure  (fig.  7);  s entre- 
croise, au  moins  pour  la  plus  grande  partie  de  ses  libres, 


Fig.  7.  — Pédoncules,  méso- 
eéphale,  moelle  allongée, 
d’après  van  Gehuchten. 


'Ollt 
dcLicczilet 


JaisceoLU  ventral 
du  cordon  postérieur 


Fig.  8.  — Systématisation  de  la 
moelle  épinière,  d’après  Testut. 


avec  celui  du  côté  opposé  et  forme,  dans  la  moelle,  le  fais- 
ceau pyramidal  croisé  dans  le  cordon  latéral  (fig.  8). 

Enfin  ces  longs  prolongements  entrent  en  connexion 
avec  les  prolongements  protoplasmatiques  des  cornesanté- 
rieures  de  la  moelle,  du  côté  oppose  à celui  des  neurones 
corticaux  initiaux. 

Les  prolongements  cylindraxiles  de  ces  cellules  radicu- 
laires (neurone  moteur  inférieur  direct)  (1)  s’entourent  suc- 
cessivement de  myéline  et  de  gaine  de  Sciiwann,  forment 
les  racines  antérieures  et  ensuite  les  nerfs  moteurs. 


Je  crois  que  ces  anciennes  conclusions  classiques  restent 
vraies  malgré  les  nombreuses  discussions,  encore  pen- 
dantes, sur  l’entrecroisement  incomplet  des  pyramides  et 

(1)  Direct  par  rapport  auxmüscles  innervés;  croisé  par  rapport  au 
neurone  cortical  supérieur. 
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sur  les  faisceaux  médullaires  directs  du  faisceau  pyra- 
midal. 

L’élude  des  dégénéralions  post hémiplégiques  a montré 
qu'il  y a en  ell'et  deux  faisceaux  directs  : un  dans  le  cor- 
don antérieur  (faisceau  de  Türck),  l’autre  dans  le  cordon 
latéral  (libres  pyramidales  homolatérales). 

1“  Pour  le  premier  (fibres  pyramidales  directes  du  cordon 
antérieur,  faisceau  pyramidal  direct  ventromédian ) Pierre 
Marie  et  Guillain  (1)  ont  montré  que  la  dégénération  en 
est  très  rare  et  très  réduite  dans  les  lésions  cérébrales  ; 
cette  dégénération  existe  au  contraire  très  nette  en  forme 
de  croissant,  quand  la  lésion  primitive  siège  soitau  niveau 
du  pédoncule  et  de  la  région  sousoptique  soit  au  niveau 
de  la  protubérance. 

Ce  faisceau  moteur  direct  du  cordon  antérieur  viendrait 
donc  plutôt  des  neurones  de  la  partie  supérieure  de  la  pro- 
tubérance. Ces  voies  parapyramidales  (qui  appartien- 
draient par  suite  plutôt  aux  voies  indirectes  ou  aux  voies 
de  l’équilibre  que  nous  étudierons  plus  loin)  se  terminent 
dans  les  cellules  radiculaires  antérieures  de  la  moelle  ; les 
uns  disent  du  même  côté  (von  Lenhosseic,  Long)  les  autres 
du  côté  opposé  (Kôluicer,  van  Gehucmten,  Ramon  v Cajal), 
d’autres,  des  deux  côtés  (Zieiien,  Hoche).  Pour  Pierre 
Marie  et  Guillain  cette  « question  des  connexions  termi- 
nales du  faisceau  pyramidal  direct  reste  entière  à ré- 
soudre ». 

De  même  pour  le  rôle  physiologique  de  ce  laisceau. 
Reste  hypothétique  l’idée,  soutenue  par  Wertheiner  (2) 
que  « le  faisceau  de  Türck  serait  destiné  il  1 innervation 
des  muscles  du  tronc  ». 

2°  La  dégénération  des  fibres  pyramidales  homolatérales 
a fait  l'objet  de  très  nombreux  travaux  (3). 

(1)  Pierre  Marie  cIGeorges  Guillain,  Semaine  médicale,  1903,  p.  17. 

(2)  Wertiieiner,  arlicle  Bulbe  Dictionnaire  de  Physiologie  de 
Charles  Richet. 

(3)  Voir  René  Sanu,  Les  libres  pyramidales  corlicobulbaires  el  cor- 
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Spillek  (1899)  a décrit  le  faisceau  pyramidal  direct  ven- 
trolatéral , qui  irait  de  la  protubérance  à la  moelle.  Il  est 
confirmé  et  étudié  par  Mott  et  Tredgold  (1900),  Barnes 
(1901),  Stewart  (1902)  ( Iractus  X),  Probst  (1899)  ( faisceau 
pyramidal  direct  ciccesssoire),  Dejerine  (fibres  pyramidales 
homolatérales  superficielles).  C’est  le  faisceau  triangulaire 
de  Helweg  (Obersteiner,  1900). 

La  plupart  des  auteurs  (Obersteiner;  Spiller,  Mott 
et  Tredgold,  Barnes,  Probst,  Dejerine,  Sand)  admettent 
(contre  Bechterew)  l’origine  cérébrale  de  ce  faisceau. 

Enfin  on  note  aussi,  après  certaines  lésions  unilatérales 
du  cerveau,  une  dégénération  du  faisceau  pyramidal  direct 
(IIamilton,  1884  ; Schafer,1893;  Tenchini  etUooLorn,  1900; 
Sherrington,  1890;  Kosaka,  1901;  Sand). 

Mais,  comme  dit  Sand,  « il  n’est  pas  certain  que  ces 
quatre  espèces  de  fibres  (1)  existent  dans  chaque  moelle 
Tarasievitch  (1902)  incline  à penser  que  le  faisceau  pyra- 
midal direct  ventrolatéral  existe  là  où  manque  le  faisceau 
pyramidal  direct  venlromédian  et  vice  versa  ou  au  moins 
que  1 un  de  ces  faisceaux  est  très  développé  lorsque  l’autre 
l’est  peu.  » 

D’autre  part,  Pierre  Marie  et  Guillain  me  paraissent 
avoir  démontré  que  la  dégénération  bilatérale  des  faisceaux 
pyramidaux  est  Lrès  rare  et  très  peu  marquée  dans  l’hémi- 
plégie par  lésion  unilatérale.  « Les  belles  dégénéralions 
bilatérales  visibles  avec  la  méthode  de  Weigert  appartien- 
nent aux  cas  de  lésions  cérébrales  ou  protubérantielles  bi- 
latérales. » 

Ce  n’est  pas  à cette  dégénération  qu’il  faut  attribuer  les 
troubles  du  côté  sain  observés  chez  certains  hémiplégiques, 
rares  d ailleurs  chez  l’adulte  et  observés  surtout  « chez  les 

I icop  rot  ubérani  ielles , llièse  de  l’Université  1 i b ce  de  Bruxelles  et 
Pierre  Marie  et  Georges  Guillain,  Revue  de  médecine,  1 903 , p.  797. 

(1)  Le  faisceau  pyramidal  croisé,  le  faisceau  pyramidal  direct 
\enlroraédian  (de  Türck),  le  faisceau  pyramidal  direct  venlrolaté- 
ral,  les  libres  pyramidales  directes  profondes. 
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malades  séniles  arlérioscléreux,  atteints  de  foyers  de  désin-, 
tégration  lacunaire  dans  les  centres  nerveux,  loyers  qui, 
le  plus  souvent,  siègent  dans  les  deux  hémisphères  ». 

Le  faisceau  homolatéral  existe,  mais  avec  cette  particu- 
larité qu'il  est  « presque  aussi  considérable  au-dessous  du 
renflement  cervical  qu’au-dessus.  Ces  libres  semblent  donc 
être  presque  uniquement  destinées  aux  membres  inférieurs. 
Ce  fait  est  intéressant  puisque  les  membres  inférieurs  agis- 
sent, tant  dans  la  station  debout  que  dans  la  marche, 
d’une  façon  synergique.  Au  contraire  les  membres  supé- 
rieurs ont  des  mouvements  isolés,  agissent  indépendam- 
ment l'un  de  l'autre  » (Pierre  Marie  et  Guillain). 

D’après  cette  vue  ingénieuse,  chaque  hémisphère  enver- 
rait aux  deux  membres  inférieurs  (comme  nous  verrons 
qu'il  envoie  aux  yeux  et  à la  tète)  des  nerfs  destinés  à assu- 
rer les  mouvements  bilatéraux  synchrones  (1). 

Pour  les  nerfs  moteurs  crâniens,  le  neurone  inférieur  di- 
rect est  constitué  par  les  noyaux  bulbaires,  dits  origine 
réelle  de  ces  nerfs. 

Un  mot  sur  le  masticateur  (trijumeau  moleur,  Y paire), 
le  facial  (VII  paire),  le  glossopharyngien  (IX  paire)  et  l’hy- 
poglosse (XII  paire),  qui  appartiennent,  au  moins  en  par- 
tie, à l’appareil  sensitivomoteur  tactile  ou  général. 

Le  faisceau  géniculé,  dont  j'ai  décrit  plus  haut  le  trajet, 
entre  son  origine  corticale  et  le  genou  de  la  capsule  interne 
(lig.  6),  passe  dans  le  pédoncule  (le  long  du  côté  interne) 
(fig.  7),  puis  se  divise  en  trois  faisceaux  qui  traversent  la 
ligne  médiane  (à  la  partie  inférieure  de  la  protubérance  ou 
à la  partie  supérieure  du  bulbe)  et  vont  se  terminer  dans 
les  noyaux  des  nerfs  moteurs  crâniens. 


(1)  Au  moment  où  je  corrige  ces  épreuves  parait  un  nouveau  tra- 
vail de  Pierre  Marie  et  Georges  Guillain,  Société  de  Neurologie, 
7 juillet  1901  (Discussion  : M.  et  M ue  Dejerine;  Pierre  Marie  et 
Georges  Guillain).  Revue  neurologique,  1901,  p.  097  cl  777. 
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Le  noyau  du  masticateur  est  formé  par  un  noyau  princi- 
pal ou  masticateur  (1)  et  un  noyau  accessoire  (2). 

Le  noyau  du  facial  « est  profondément  situé  à la  partie 
antéroexterne  de  la  calotte  protubérantielle,  un  peu  en  ar- 
rière de  l’olive  supérieure  (3).  » 

Le  noyau  duglossopharyngien  moteur  est  à la  partie  su- 
périeure du  noyau  ambigu  (4). 

Le  noyau  de  l’hypoglosse  est  formé  par  le  noyau  princi- 
pal (5)  et  un  noyau  accessoire  (6). 

2.  Les  voies  indirectes  ou  corticopontocérébellospinales 
ont  le  même  trajet  supérieur  que  les  voies  principales,  en- 
tre le  neurone  cortical  et  la  protubérance. 

Dans  la  protubérance,  au  lieu  de  continuer  leur  marche 
dans  la  portion  spinale  du  faisceau  pyramidal,  ces  fibres  se 
terminent  dans  les  masses  grises  du  pont.  De  ces  neurones 
dupont  (neurones  de  relais)  partent  des  prolongements, 
qui,  par  les  pédoncules  cérébelleux  moyens  (7),  vont  se  ter- 
miner dans  l’écorce  grise  du  cervelet  (2e  neurone  de  relais) 

(1)  « Profondément  situé  dans  la  partie  latérale  de  la  calotte  pro- 
tubérantielle. » 

(2)  « Commence  en  bas,  au  niveau  du  noyau  principal,  et  de  là  s’é- 
tend sans  interruption  jusqu’au  côté  interne  du  tubercule  quadriju- 
meau antérieur.  » 

(3)  Toutes  ces  citations  sonL  de  Testut,  Traité  cl’ Anatomie. 

(4)  Le  noyau  ambigu  contient  les  noyaux  du  glossopharyngien 
au-dessus,  du  pneumogastrique  moteur  au  milieu  et  du  spinal  au 
dessous. 

(5)  « Répond  à cette  région  du  quatrième  ventricule  qui  esL  dé- 
crite sous  le  nom  d’aile  blanche  interne.  » 

(6)  « En  avant  et  un  peu  en  dedans  du  noyau  principal.  » 

(7)  René  Sand  vient  de  démontrer  que  le  pédoncule  cérébelleux 
supérieur  contient,  lui  aussi,  des  fibres  cérébrocérébelleuses;  nous 
reviendrons  sur  ce  sujet  dans  le  chapitre  II,  à propos  du  cervelet 
et  du  noyau  rouge,  centres  de  l’orientation  et  de  l’équilibre.  Mingaz- 
zixi  (1895)  et  Luciani  admettent  une  voie  cérébrocérébellcuse  croi- 
sée « dont  les  stations  seraient  : l'écorce,  le  thalamus,  le  noyau 
rouge  et  le  cervelet.  » Pour  Dejemne  et  Mrao  Dejeuine  les  stations 
sont,  écorce,  noyau  rouge,  noyau  dentelé  du  cervelet,  écorce  céré- 
belleuse. » 

Grasset,  Les  Centres  nerveux. 


b 
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du  côté  opposé.  Les  prolongements  de  ce  deuxième  neurone 
de  relais  descendent,  par  le  pédoncule  cérébelleux  inférieur 
dans  la  moelle  et  vont,  comme  les  voies  principales,  se  met- 
tre en  connexion  avec  les  cellules  radiculaires  des  cornes 
antérieures  (van  Gei-iucuten). 

On  ne  sait  pas  encore  bien  exactement  où  passent,  dans 
la  moelle,  ces  fibres  cérébellospinales.  On  peut  dire  seule- 
ment qu’elles  sont  dans  le  cordon  antérolatéral,  sans  se  con- 
fondre avec  les  faisceaux  pyramidaux,  direct  ou  croisé. 

De  récents  travaux  (1)  tendent  à remplacer  ces  faisceaux 
descendants  indirects  par  le  faisceau  rubrospinal  de  von 
Monakow,  ou  prépyramidal,  qui  va  du  noyau  rouge  (2)  àla 
moelle  motrice  opposée.  Je  crois  qu’on  peut  aussi  y joindre 
le  faisceau  en  croissant  de  Pierre  Marie  et  Georges  Guil- 
lain  (3).  A la  suite  d’expériences  sur  les  animaux  (PiO- 
tiimann  et  d’autres)  (4)  on  a même  attribué  à ce  faisceau 
rubrospinal  de  von  Monakow  une  importance,  rivale  de 
celle  du  faisceau  pyramidal,  que  von  Monakow  lui-même  a 
trouvée  exagérée.  Marinesco  a très  bien  montré  que  la  cli- 
nique, seule  démonstrative  pour  l’homme,  ne  dépossède 
nullement  le  faisceau  pyramidal  de  son  rôle  capital  dans  la 
motilité  volontaire. 


Il 


Voies  sensitives  médullocérébrales.  — 1.  Voies  principales  mé- 
dullocorticales.  a)  Neurones  inférieurs  ou  périphériques  et  pre- 
miers neurones  de  relais,  b)  Entrecroisement  sensitif  dans  la 
moelle,  c)  Dissociation  des  divers  conducteurs  sensitifs  dans 


(1)  Van  Gehucuten,  Le  Névraxe,  1900,  1. 1,  p.  ‘200. 

(2)  Pour  le  noyau  rouge,  voir,  plus  loin  : chapitre  II,  A,  III.  2 et 
ligure  12. 

(3)  Voir  plus  haut  p.  02. 

(4)  Marinesco,  Semaine  médicale,  1903,  p , 325. 
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la  moelle,  d ) Trajet  supe'rieur  des  voies  sensitives.  —2.  Voies 

sensitives  indirectes. 

1.  Voies  principales  médullocorticales. 

a.  Les  corps  des  protoneurones  sensitifs  (neurones  infé- 
rieurs ou  périphériques)  sont  réunis  : pour  les  nerfs  rachi- 
diens, dans  les  ganglions  spinaux  sur  les  racines  posté- 
rieures ; pour  le  trijumeau,  dans  le  ganglion  de  Casser  ; 
pour  le  glossopharyngien,  dans  le  ganglion  pélreux  d An- 
DERSCH. 

Quoique  les  cellules  ganglionnaires  soient  unipolaires 
chez  l’homme  après  la  naissance,  il  y a des  prolongements 
protoplasmatiques  et  cylindraxiles  accolés  (1).  Les  prolon- 
gements proLoplasmaliques  sont  la  lin  des  nerfs  sensitifs 
périphériques.  Les  prolongements  cylindraxiles  forment  les 
racines  postérieures  et  pénètrent  dans  la  moelle  par  le  sillon 
collatéral  postérieur. 

Ces  fibres  radiculaires  postérieures  traversent  la  zone  de 
Lissauer  (fig.  8),  s’incurvent  et  se  dirigent,  les  unes  en  bas, 
les  autres  en  haut  (2). 

Les  fibres  descendantes,  toutes  courtes,  cheminent  dans 
le  faisceau  de  Burdach  et  se  jettent  dans  les  cornes  posté- 
rieures. Les  fibres  ascendantes  se  divisent  en  courtes, 
moyennes  et  longues  : les  courtes  et  les  moyennes  forment 

(1)  Cajal  a voulu  appliquer  aux  ganglions  rachidiens  les  idées 
énoncées  plus  haut  (p.  28)  et  a souLenu  que  le  passage  par  les  corps 
cellulaires  du  ganglion  n’était  pas  indispensable  entre  les  prolon- 
gements protoplasmatiques  et  les  prolongements  cylindraxiles. Mais 
Lugauo  et  vanGehuchten  (développant  et  complétant  les  expérien- 
ces antérieures  de  Rf.galdino)  ont  démontré  que  la  nouvelle  for- 
mule de  Cajal  (conduction  axipète  des  prolongements  proloplasma- 
tiques)  n’est  pas  applicable  aux  ganglions  rachidiens  des  animaux 
supérieurs  (voir  van  Geiiuchten,  Bibliogr.  anal.,  n"  2,  p.  75). 

(2)  Voir,  pour  ce  paragraphe  : Gombault  et  Philippe,  Semaine  mé- 
dicale, 1895,  p.  161.  — Dej eiune  et  Spilleh,  Société  de  Biologie,  27 
juillet  1895.  — Dufour,  Archives  de  Neurologie,  août  1896.  — Biuau 
et  Bonne,  Revue  neurologique,  1898,  p.  310.  — Philippe,  Conlribulion 
11  l’élude  anatomopathologique  el  clinique  du  tabes  dorsal,  Thèse  de 
Paris,  1897. 
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le  faisceau  de  Burdacii  et  sejetlenl,  à des  hauteurs  diverses, 
dans  les  cornes  postérieures. 

Les  fibres  longues  se  jettent  peu  à peu  en  dedans,  vers 
le  sillon  médian  postérieur  (1),  forment  (loi  de  Kaiiler  et 
Pick)  le  faisceau  de  Goll  (fig.  8),  qui  grossit  ainsi,  en  s’é- 
levant, de  tout  ce  qu’il  reçoit  sans  rien  émettre,  et  se  ter- 
minent dans  les  noyaux  de  Goll  et  de  Burdacii, terminaison 
bulbaire  des  colonnes  grises  postérieures. 

Dans  les  cornes  postérieures  de  la  moelle,  les  prolonge- 
mentsganglionnairesentrent  parleurs  arborisations  en  con- 
nexion avec  les  prolongements  protoplasmatiques  des  neu- 
rones des  colonnes  grises  postérieures  de  la  moelle. 

C’est  le  premier  système  de  neurones  sensitifs  intermé- 
diaires ou  de  relais. 

Pour  les  nerfs  crâniens,  les  prolongements  cylindraxiles 
des  ganglions  vont  se  mettre  en  connexion  avec  les  prolon- 
gements protoplasmatiques  des  amas  gris  que  l’on  appelle 
l’origine  réelle  de  ces  nerfs. 

Un  mot  sur  le  trijumeau  qui  appartient  à la  sensibilité 
générale  comme  les  nerfs  rachidiens  (2). 

Le  protoneurone  sensitif  est  le  ganglion  de  Casser,  sur 
la  partie  interne  de  la  face  antérieure  du  rocher. 

Les  prolongements  cellulipètes  sont  les  trois  branches 
sensitives  du  trijumeau  ; ses  prolongements  cylindraxiles 
forment  la  grosse  portion  de  la  cinquième  paire,  pénètrent 
dans  le  cavum  de  Meckel  (loge  fibreuse  à la  partie  la  plus 


(1)  A leur  entrée  dans  la  moelle,  les  fibres  radiculaires  sont  d'a- 
bord accolées  à la  corne  postérieure  et  forment  la  zone  cornuradi- 
culaire  de  Marie  ; puis  clics  sont  repoussées  en  dedans  par  les 
nouvelles  fibres  radiculaires  qui  arrivent  et,  au-dessus,  elles  occu- 
pent la  bandelette  externe  de  Charcot  et  Pierret.  Enfin,  de  plus 
en  plus  rejetées  vers  le  sillon  médian  postérieur,  elles  finissent  par 
occuper  une  partie  du  faisceau  de  Goll. 

(2)  Le  glossopharyngicn  parait  bien  aussi  appartenir,  en  partie,  à 
la  sensibilité  générale  ; nous  le  retrouverons  dans  l'appareil  gus- 
tatif. 
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interne  de  la  face  antérieure  du  rocher),  passent  par  un 
orifice  spécial  entre  le  rocher  et  la  tente  du  cervelet,  pé- 
nètrent dans  la  protubérance  sur  le  côté  externe  de  la  face 
inférieure  « au  moment  où  la  protubérance  se  confond  avec 
les  pédoncules  cérebelleux  moyens  » et  vont  aux  neurones 
de  relais. 

Ces  neurones  de  relais  sont  au  nombre  de  trois  (voir 
Testut)  : le  noyau  gélatineux  (1),  le  noyau  moyen  (2)  et  le 
noyau  du  locus  cœruleus  (3). 

b.  Tous  ces  premiers  neurones  de  relais  que  nous  venons 
de  décrire  (rachidiens  et  méso céphaliques)  sont  du  même 
côté  que  les  protoneurones  ganglionnaires.  Mais,  au-dessus 
et  avant  les  deuxièmes  neurones  de  relais,  il  y a un  entre- 
croisement. Où  se  fait-il?  La  question  est  encore  discutée. 

Depuis  que  Brown-Sequard  (4)  a montré  (1849)  que  la 
section  ou  la  lésion  d’une  moitié  de  la  moelle  entraîne  une 
anesthésie  croisée  en  même  temps  qu’une  paralysie  motrice 
directe  (hémiparaplégie  croisée,  syndrome  de  Brown-Se- 
ouard)  (5),  les  cliniciens  admettent  que  les  fibres  sensi- 
tives s’entrecroisent  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  dès 
leur  entrée  dans  cet  organe,  ou  plutôt  après  leur  passage 
dans  les  cornes  postérieures  (c’est  le  premier  neurone 
de  relais  qui  envoie  ses  prolongements  de  l’autre  côté  vers 
le  deuxième). 

(1)  « Le  noyau  gélatineux,  continuation  de  la  tète  de  la  corne 
postérieure,  s’étend  sans  interruption  depuis  le  collet  du  bulbe 
jusqu’au  tiers  inférieur  de  la  protubérance  »,  à la  partie  latérale 
et  superficielle  du  bulbe. 

(2)  Au-dessus  et  un  peu  en  arrière  du  précédent. 

(3)  « Traînée  noirâtre  ou  bleuâtre  qui  s’étend  le  long  du  bord 
supérieur  du  plancher  ventriculaire.  » 

(4)  Les  divers  travaux  de  Brown-Sequard,  sur  l’anesthésie  spi- 
nale croisée  sont  échelonnés  depuis  sa  thèse  (1840)  jusqu’en  18(.)4. 
Les  mémoires  les  plus  importants  sont  ceux  de  1849  à la  Société 
de  biologie,  de  1863  dans  le  Journal  de  Physiologie,  de  1868  et  1894 
dans  les  Archives  de  Physiologie. 

(5)  On  en  trouvera  la  description  clinique  complète  plus  loin,  â 
la  séméiologie. 
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Brown-Sequard  a lui-même  admis  (au  début)  cette  ma- 
nière de  voir,  l’appuyant  à la  fois  sur  les  faits  cliniques  et 
sur  l’expérience  suivante  (1)  : l’anesthésie  des  membres 
postérieurs  se  produit  après  une  double  hémiseclion  pra- 
tiquée, l’une  à la  région  dorsale,  l’autre  à la  région  cervi- 
cale ou  après  une  section  longitudinale  séparant  en  deux 
moitiés  latérales  toute  la  largeur  de  la  région  lombaire  de 
la  moelle  (expérience  de  Galien  refaite  par  Forera  (2) 
1823).  La  même  expérience  à la  région  cervicale  entraîne 
l'anesthésie  complète  des  deux  membres  antérieurs  avec 
conservation  de  la  sensibilité  dans  les  membres  posté- 
rieurs. 

À cette  théorie  les  physiologistes  ont  fait  et  font  encore 
de  nombreuses  objections,  depuis  Vulpian  (3),  d’après  le- 
quel la  lésion  produit  de  l’hypéresthésie  du  même  côté  et 
par  balancement  ou  dépression  corrélative  l’anesthésie 
croisée. 

Voici  quelques  arguments  de  ces  adversaires  de  l’entre- 
croisement intramédullaire  des  voies  sensitives  (4)  : 1°  chez 
les  animaux,  après  l’hémisection  de  la  moelle,  si  l'hyperes- 
thésie est  la  règle  (Forera,  Vulpian),  l’anesthésie  croisée 
est,  au  contraire,  «un  phénomène  très  variable  d’intensité, 
d’un  animal  à l’autre,  et  elle  n’est  généralement  pas  abso- 
lue ».  — 2°  L’hémisection  a d’autant  moins  d'influence  sur 
les  membres  postérieurs  qu’elle  est  faite  à une  plus  grande 
distance  de  la  région  lombaire  (Vulpian).  — 3°  Dans  l'ex- 
périence de  van  Deen  (hémiseclion  de  la  moelle  vers  la 
partie  postérieure  de  la  moelle  dorsale  et  autre  hémiseclion 
complémentaire  à la  région  cervicale),  les  deux  membres 


(1)  Voir  pour  ce  paragraphe  : Dejerine  et  Thomas,  Archives  de 
Plitjsiolor/ie,  1888,  p.  594. 

(2)  Forera  (1828)  et  Scitors  (1827)  avaient  entrevu  le  syndrome 
de  Brown-Sequard. 

(3)  Vulpian,  art.  Moelle  épinière  (Physiologie),  Dictionnaire  ency- 
clopédique des  sciences  médicales , 1874,  2"  série,  t.  ^ III. 

(4)  Voir  l’article  cité  de  Dejerine  et  Thomas. 
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postérieurs  restent  sensibles,  même  si  l’une  des  deux 
hémisections  dépasse  un  peu  la  ligne  médiane  (chien  : \ n.- 
pian  ; lapin  : Sciiiff).  — -4°  La  'section  longitudinale  du 
renflement  lombaire  sur  la  ligne  médiane  n’amène  qu’une 
simple  diminution  de  la  sensibilité  (Ohé).  — 5°  Plus  récem- 
ment, Mott  est  arrivé  à des  conclusions  analogues  pour  le 
singe  : les  impressions  douloureuses  et  thermiques  peuvent 
être  conduites  par  les  deux  côtés  de  la  moelle;  mais  les 
impressions  tactiles  et  de  pression  seraient  surtout  con- 
duites par  le  même  côté  ; il  y aurait  un  retard  assez  con- 
sidérable dans  la  transmission  des  impressions  reçues  par 
le  côté  paralysé  et  des  erreurs  de  localisation.  En  résumé, 
chez  le  singe,  l’anesthésie  est  surtout  directe.  — 6°  Gotcii 
et  Horsley  (toujours  cités  par  Dejerine  et  Thomas)  ont 
recherché  les  modifications  électriques  qui  se  produisent 
dans  divers  faisceaux  de  la  moelle  dorsale  quand  on  excite 
électriquement  le  nerf  sciatique  ou  les  racines  postérieures 
du  plexus  lombaire  ; ils  mesurent  en  quelque  sorte  par  l’in- 
tensité de  cette  modification  électrique  la  quantité  d’éner- 
gie nerveuse  qui  passe  dans  les  faisceaux  de  moelle  quand 
le  nerf  en  question  est  excité.  Chez  le  chat  et  le  singe, 
le  courant  dans  la  moelle  est  surtout  unilatéral  et  du 
même  côté  dans  la  proportion  de  80  0/0  et  principalement 
par  la  colonne  postérieure  (1).  Plusieurs  mois  après  l’hé- 
misection  de  la  moelle,  la  modification  électrique  au-des- 
sus de  l’hémisection  est  trois  fois  moins  forte  que  si  l’exci- 
tation porte  du  côté  opposé. 

« En  résumé,  concluent  Dejerine  etTuoMAS,  en  groupant 
les  données  de  la  physiologie  expérimentale  (2),  on  pourrait 
conclure  que  l’entrecroisement  des.  voies  sensitives  n’est 
pas  total  dans  la  moelle  ; qu’il  existe  vraisemblablement  un 

(1)  Il  serait  utile  d’établir  que,  chez  ces  animaux,  l’excitation  élec- 
trique est  comparable,  pour  les  voies  de  conduction  intramédullaire, 
à l’excitation  venue  des  organes  sensitifs  périphériques. 

(2)  Voir  aussi:  Bottazzi,  Rio.  sperirn.  cli  frai.,  1896,  t.  XXI  ( Revue 
neurologique,  1890,  p.  372). 
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entrecroisement  partiel  ; que,  chez  certains  animaux,  les 
fibres  entrecroisées  sont  plus  nombreuses  que  les  fibres  di- 
rectes ; chez  d’autres  animaux  (le  singe  et  léchât)  c’est  le 
contraire.  » 

Impressionné  par  toute  cette  argumentation,  Brown- Se- 
ouard  (1)  lui-même  a,  à la  fin  de  sa  vie,  abandonné  sa  pre- 
mière théorie.  11  rappelle  que  la  piqûre  du  cordon  postérieur 
d’un  côté  peut  produire  le  syndrome  ; qu’après  une  pre- 
mière hémisection  cervicale  avec  hémianesthésie  consécu- 
tive, si  on  fait  une  deuxième  hémisection  dorsale,  l’hyper- 
esthésie remplace  l’hémianesthésie  et  vice  versa  : que 
l’hémianesthésie  consécutive  à une  hémisection  delamoelle 
peut  disparaître  après  l’élongation  du  sciatique  du  côté 
anesthésié.  Et  alors,  pour  lui,  l’anesthésie  dans  son  syn- 
drome devient  un  fait  d’inhibition  et  l’hyperesthésie  un 
fait  de  dynamogénie. 

Cette  opinion,  si  nettement  arrêtée,  des  physiologistes (2) 
a un  peu  ébranlé  les  cliniciens.  Et  si  Brissaud  (3)  a conti- 
nué à défendre  et  à représenter  dans  un  schéma  la  disso- 
ciation intramédullaire  des  voies  sensitives,  Raymond  (4) 
paraît  disposé  à se  rattacher  à la  dernière  opinion  de  Brown- 
Seouard,  et  Dejerine  et  Thomas,  tout  en  reconnaissant 
qu’elle  est  formulée  en  « termes  bien  vagues  »,  sont  tentés 
cependant  « de  prendre  en  considération  la  dernière  opi- 
nion de  Brown-Seouard,  déjà  soutenue  d’ailleurs  par  Vul- 
iman  ».  Et  ils  ajoutent  : « quoiqu’il  ensoit,  il  est  impossible 
actuellement  d’appuyer  sur  des  bases  solides  une  théorie 
quelconque  du  syndrome  de  Brown-Seouard,  surtout 


(1)  Brown-Sequard,  Archives  de  Physiologie,  1894. 

(2)  Morat  ( loco  cil.,  p.  28»)  conclut  aussi  à un  entrecroisement 
partiel  et  variable,  d’une  espece  animale  à l'autre. 

(3)  Brissaud,  Leçons  sur  les  Maladies  nerveuses,  1895,  p.  24f>et  Pro- 
grès médical,  1897,  n°*  29  et  51.  — Voir  aussi  Londe,  Revue  neurolo- 
gique, 1898,  p.  356. 

(4)  Raymond,  Clinique  des  Maladies  du  Système  nerveux,  1896,  I.I, 
p.  315  et  1898,  t.  III,  p.  508. 
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quand  on  laisse  de  côté  les  schémas  (1)  pour  se  placer 
devant  les  faits  (2)  ». 

Il  me  semble  que  la  question  peut  encore  être  présentée 
d’une  manière  moins  décourageante. 

Sans  diminuer  en  rien  la  valeur  des  constatations  accu- 
mulées par  la  physiologie  expérimentale,  il  est  permis  de 
faire  remarquer  que  toutes  ces  expériences  peuvent  établir 
une  seule  chose  : le  mode  de  transmission  intramédullaire 
des  impressions  sensitives  chez  les  animaux.  Mais  chez 
l’homme  les  choses  peuvent  se  passer  différemment  : la  spé- 
cialisation des  fonctions  dans  le  système  nerveux  va  tou- 
jours en  croissant,  au  furet  à mesure  qu’on  s’élève  dans  la 
série  animale.  Si  on  admet  ce  principe  que  je  crois  indiscu- 
table, il  faut  reconnaître  que la.méthode  anatomoclinique  est 
la  seule  qui  puisse  décider  si  on  doit  ou  non  appliquer  à 
l’homme  les  conclusions  de  la  physiologie  expérimentale. 

C’est  dire  que  les  faits  cliniques , s’ils  sont  assez  nombreux 
et  bien  observés,  gardent  leur  valeur,  à côté  et  en  face  des 
faits  physiologiques.  Or,  les  faits  cliniques  me  paraissent 
constituer  un  groupe  absolument  éloquent. 

Aux  24  observations  réunies  par  Broyvn-Sequard  dans 
son  mémoire  de  1863  est  venu  s’ajouter  un  très  grand 
nombre  de  faits  nouveaux,  dont  plusieurs  récents  et  avec 
autopsie  ; tous  établissent  la  réalité  du  syndrome  de 
Brown-Sequard. 

Voilà  donc  une  conclusion  que  la  clinique  impose  à la 
physiologie  : il  faut  admettre  V entrecroisement  médullaire 
( sur  toute  la  hauteur ) des  conducteurs  sensitifs  chez 
l’homme. 

(1)  Le  schéma,  qui  est  un  moyen  indispensable  d’enseignemenl, 
ne  me  paraît  pas  si  dangereux  tant  qu’il  reste  ce  qu’il  devrait  tou- 
jours être,  jamais  un  moyen  de  démonstration,  mais  seulement  un 
résumé  et  une  expression  synthétiques,  toujours  révisables,  des  faits 
observés. 

(2)  \ oir  encore  les  idées  de  Dejerine  dons  la  thèse  de  Long  sur 
/es  Voies  centrales  cle  la  sensibilité  générale , Paris,  1899. 


74 


CHAPITRE  PREMIER 


c.  Une  autre  question,  encore  très  discutée,  sur  laquelle 
la  clinique  tranche  aussi  le  problème  laissé  en  suspens 
par  la  physiologie  est  celle  de  la  dissociation  intramédul- 
laire des  conducteurs  des  diverses  sensibilités  (chaleur  et 
douleur  d’un  côté,  tact  et  contact  de  l’autre). 

C’est  dans  la  syringomyélie  qu’on  a d’abord  observé  la 
dissociation  suivante  des  sensibilités  : analgésie  et  tlier- 
m anesthésie  avec  conservation  de  la  sensibilité  tactile. 
Kaiit.er(I)  et  Schultze  (2),  les  premiers,  diagnostiquent 
une  syringomyélie  par  ce  symptôme.  La  chose  devient  clas- 
sique. Avec  Roth  (3)  etDEJERiNE  (4),  on  inféode  complète- 
ment ce  syndrome  à cette  lésion  et  on  donne  à celte  disso- 
ciation des  sensibilités  le  qualificatif  de  « syringomyé- 
lique  ». 

On  en  arrive  à faire  de  ce  symptôme  un  signe  absolu  de 
syringomyélie,  supérieur  à la  constatation  même  du  fait 
anatomique.  Ainsi  Dejerine  conteste  à Joffroy  qu’il  ail 
observé  une  syringomyélie  vraie  (quoiqu'il  y ait  eu  auto- 
psie), uniquement  parce  que  le  malade  n’avait  pas  présenté 
la  dissociation  dite  syringomyélique. 

Je  crois  avoir  été  des  premiers  (5)  à protester  (1889) 
contre  cette  manière  de  voir,  qui  renversait  tout  ce  que 
l’on  sait  sur  la  séméiologie  du  système  nerveux  : tous  les 
symptômes  connus  sont  en  rapport  avec  le  siège  de  l'alté- 
ration ; seul,  celui-là  aurait  exprimé,  non  le  siège.,  mais  la 
nature  anatomique  de  l’altération.  C’était  invraisemblable. 

Je  reviendrai  plus  loin  (dans  le  paragraphe  de  la  séméio- 


(1)  Kahlf.r,  Prag.  med.  Wochenschrift,  1882  cl  1888. 

(2)  Schultze,  Virchow’s  Archiv,  1882  cl  Zeitschrift  fur  klinische 
Aledicin , l.  XIII. 

(3)  Roth,  Archives  de  Neurologie,  1887-89,  n«»  42  el  suivants. 

(4)  Dejerine,  Société  médicale  des  hôpitaux , 22  février  1SS9. 

(5)  Le  syndrome  bulbomédullaire  constitué  parla thcrmaneslbésie, 
l’analgésie  el  les  troubles  sudorauxou  vasomoteurs  (substance  grise 
latéroposlérieurc).  Leçons  de  Clinique  médicale.  Première  série, 
p.  186  et  La  dissociation  dile  syringomyélique  des  sensibilités. 
Leçons  de  Clinique  médicale , 4°  série,  p.  210. 
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logie  sensitive)  sur  les  documents  que  je  réunis  alors  et 
ceux  qui  se  sont  accumulés  depuis  pour  établir  que  : 1°  la 
syringomyélie  peut  exister  sans  le  syndrome  dissociation  ; 
2°  le  syndrome  dissociation  peut  exister  sans  syringomyélie. 

Donc  ce  syndrome  dissociation  ne  répond  pas  à une  lésion 
particulière,  mais  à un  siège  spécial  de  lésion  intramédul- 
laire. Quel  est  ce  siège  ? 

Ce  n’est  pas  la  lésion  des  cordons  postérieurs  qui  entraîne 
celte  dissociation  des  sensibilités.  Car  dans  le  syndrome 
des  cordons  postérieurs  (labes)  il  y a anesthésie  totale  (des 
diverses  sensibilités)  ou,  s’il  y a dissociation,  c’est  l’anes- 
thésie tactile  et  surtout  musculaire  qui  domine  avec  per- 
sistance, et  souvent  exagération,  de  la  sensibilité  à la  dou- 
leur. C’est  la  dissociation  inverse,  et  en  quelque  sorte 
complémentaire,  de  la  dissociation  dite  syringomyélique. 
Du  reste,  dans  plusieurs  observations  avec  dissociation 
« syringomyélique  » très  nette,  l’intégrité  des  cordons  pos- 
térieurs est  notée  et  dans  des  observations  de  syringo- 
myélie avec  anesthésie  totale  on  a,  au  contraire,  noté 
la  participation  des  cordons  postérieurs  à la  lésion. 

Dans  tous  les  cas  de  dissociation  « syringomyélique  », 
l'altération  portait  sur  les  cornes  postérieures  de  la  subs- 
tance grise. 

On  a bien  cité  des  cas  dans  lesquels  la  dissociation  pa- 
raissait répondreà  une  lésion  des  nerfs  périphériques.  Mais 
il  est  permisde  supposer  qu’alors  la  lésion  névrilicjue  avait 
retenti  sur  lesccntres  médullaires,  comme  nous  savons  (1) 
que  cela  arrive  fréquemment.  On  pourrait  dire  aussi  qu’il 
« existe  à la  surface  de  la  peau  des  points  distincts  pour  la 
sensibilité  tactile  et  pour  la  sensibilité  thermique  (2)  ». 
Mais  pour  l’étude  (des  fonctions  médullaires)  que  nous  pour- 

(1)  Voir  ce  que  nous  avons  dil  plus  haut  (p.  1?)  de  la  solidarité 
des  diverses  parties  du  neurone. 

<2)  IIedon,  Précis  de  Physiologie,  1896  (Les  figures  de  Goldsciiei- 
deh  sont  à la  page  474). 
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suivons,  il  suffit  de  dire  que,  quand  elle  répond  à une  lé- 
sion médullaire , la  dissociation  dite  syringomyélique  ré- 
pond à une  altération  des  cornes  postérieures  de  la  substance 
grise. 

C’est  la  loi  clinique  que  je  posais  en  1889.  Physiologique- 
ment la  question  est  moins  avancée. 

Je  n’ai  pu  citer  autrefois  qu’une  expérience  célèbre, mais 
non  reproduite,  de  Schiff  : il  sectionne  la  moelle  dorsale 
d’un  lapin,  en  totalité,  sauf  les  cordons  postérieurs;  l’ani- 
mal conserve  la  sensibilité  tactile  très  nette  et  perd  com- 
plètement la  sensibilité  thermique  et  la  sensibilité  à la 
douleur. 

En  1894,  Holzinger(I)  a repris  cette  étude  expérimentale 
dans  le  laboratoire  de  la  clinique  de  Bechterew  à Saint-Pé- 
tersbourg. Il  sectionne  chez  les  chiens  la  moelle  dorsale  (au 
niveau  des  3e  et  4°  paires)  et  note  : 1°  pour  la  sensibilité  à 
la  douleur  : a)  hyperesthésie  transitoire  (quelques  jours) 
bilatérale  par  la  section  d’une  moitié  latérale  de  la  moelle  ; 
b)  rien  par  la  section  simultanée  des  cordons  postérieurs, 
de  la  substance  grise  et  des  cordons  antérieurs,  ni  parla 
section  de  la  moitié  antérieure  de  la  moelle,  c’est-à-dire 
des  cordons  antérieurs  et  de  la  partie  antérieure  des  cordons 
latéraux  avec  une  partie  des  cornes  antérieures;  c)  analgé- 
sie de  toute  la  région  du  corps  au-dessous,  par  la  section 
des  deux  cordons  latéraux  ou  par  la  section  de  la  moitié 
postérieure  de  la  moelle;  seulement,  dans  ce  dernier  cas, il 
faut  que  la  section  porte  un  peu  en  avant  des  faisceaux  py- 
ramidaux ; — 2°  pour  la  sensibilité  tactile  et  musculaire: 
anesthésie  quand  les  cordons  postérieurs  sont  détruits  (et 
alors,  il  y a aussi  ataxie). 

Des  résultats  analogues,  confirmatifs  des  mômes  conclu- 
sions, paraissent  avoir  été  obtenus  par  Münzer  et  Wie- 
ner (2). 

(1)  Bechterew,  Neurologisches  Centralhlait , 1894,  p.  647. 

(2)  Münzer  et  Wiener,  Archiu  fur  experimenlelte  Pathologie  und 
Pharmaliolor/ie,  l.  XXXV,  p.  113  (Revue  neurologique,  1895,  p.  5S6). 
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De  l’ensemble  de  ces  documents  physiologiques  (1) ; et 
surtout  cliniques , on  peut  déduire  le  trajet  probable  dans 
la  moelle  des  conducteurs  de  la  sensibilité  à la  douleur  et  à 
la  température  (2). 

Tous  ces  conducteurs  pénètrent  parles  racines  postérieu- 
res et  immédiatement  dans  la  corne  postérieure  du  même 
côté:  delà,  l’anesLhésie  thermique  et  à la  douleur  dans  cer- 
tains cas  de  lésion  limiLée  des  cornes  postérieures  : analgé- 
sie du  même  côté  que  la  lésion  (3).  Puis  ces  conducteurs 
passent  du  côté  opposé  (par  une  commissure)  : de  là,  l’a- 
nalgésie croisée  quand  la  lésion  siège  plus  haut  que  le  cen- 
tre delà  région  frappée  (syndrome  de  Brown-Sequard).  Cet 
entrecroisement  ne  paraît  pas  s’effectuer  à la  même  hauteur 
pour  les  diverses  fibres,  thermiques  et  algésiques,  de  la 
même  région  ; car,  pour  une  lésion  limitée  des  cornes  pos- 
térieures, les  deux  zones  périphériques  d’anesthésie  ne  se 
superposent  pas  nécessairement. 

Ap  rès  leur  entrecroisement,  ces  conducteurs  cheminent 
dans  la  substance  grise  et  très  probablement  passent  bien- 
tôt dans  les  faisceaux  sensitifs  des  cordons  antérolatéraux 
(notamment  dans  le  faisceau  de  Gowers). 

Quant  aux  impressions  tactiles  et  musculaires,  elles  ne 
passent  pas  obligatoirement  par  le  premier  neurone  de  re- 
lais (cornes  postérieures)  de  la  région.  Quand  ce  neurone 
est  détruit,  elles  continuent,  soit  par  les  neurones  de  relais 
plus  élevés,  soit  par  la  seule  substance  blanche  postérieure 
et  peuvent  ainsi  atteindre  le  cerveau. 

La  dissociation  dite  syringomyélique  serait  ainsi,  non 

(1)  Morat  (loco  cil.,  p.  535)  rejette  l’hypothèse  localisatrice  de 
Bronvn-Sequard  et  de  Sciiiff.  U reconnaît  cependant  que  « les  ob- 
servations cliniques  établissent  d'une  façon  indubitable  le  fait  de  la 
dissociation  des  sensibilités...  » 

(2)  Voir:  Max  Laeiir,  Archiv  fur  Psychiatrie  und  Nervenkrcinkhei- 
len,  1896,  t.  XXV  III,  p.  773  et  Sciilesinger,  Neurologisches  Cenlral- 
blalt,  1895,  p.  751. 

(3)  Tel  est  le  cas  présenté  (avec  autopsie)  par  Dejerine  et  Sottas 
à la  Société  de  Biologie,  23  juillet  1892. 
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exactement  le  syndrome  des  cornes  postérieures  (1),  mais 
plutôt  le  syndrome,  très  probable  et  habituel,  du  deuxième 
neurone  sensitif  (premier  neurone  de  relais)  dont  les  corps 
cellulaires  sont  dans  les  cornes  postérieures  et  dont  les  pro- 
longements cylindraxiles  sont  dans  le  cordon  latéral  et  sur- 
tout le  faisceau  de  Gowers  (fig.  8)  du  côté  opposé.  Ce  sont 
les  conclusions  de  van  Gehughten  (2)  en  1899. 

Cette  manière  de  voir,  défendue  aussiparBRissAuo,aété 
combattue  par  Dejerine  (3),  dont  l’argument  principal  est 
celui-ci  : le  faisceau  de  Gowers  aboutit  au  cervelet  et  rien 
ne  prouve  l’intervention  du  cervelet  dans  la  transmission 
des  impressions  douloureuses  et  thermiques.  Morat  (4)  ad- 
met cependant  encore  que  le  faisceau  de  Gowers  se  rend, 
au  moins  partiellement,  à l'écorce  cérébrale, en  s’accolant  au 
ruban  de  Reil  (après  interruption  par  un  noyau  bulbaire). 

Quoiqu’il  en  soit,  nous  pouvons  maintenir,  comme  une 
conclusion  ferme  d’anatomie  clinique,  que  les  impressions 
Lactiles  d’une  part,  les  impressions  thermiques  et  doulou- 
reuses de  l’autre,  ne  suivent  pas  habituellement  (5)  et  phy- 
siologiquement les  mêmes  voies  (chez  l’homme)  (6)  : les 
impressions  tactiles  passent  plutôt  parles  cordons  postérieurs 

(1)  Pour  Marinesco  ( Société  médicale  des  hôpitaux,  6 mars  1896), 
la  dissociation  syringomyélique  est  due  à l’interruption  du  contact 
utile  entre  les  collatérales  et  certains  neurones  de  la  corne  posté- 
rieure ; ce  phénomène  d’addition  et  de  renforcement  n’ayant  plus 
lieu  quand  la  corne  postérieure  est  détruite. 

(2)  Van  Gehuciiten,  Semaine  médicale,  1899,  p.  113. 

(3)  Dejerine,  Semaine  médicale , 1899,  p.  249. 

(4)  Morat,  loco  cil.,  p.  279. 

(5)  Avec  cette  formule  la  contradiction  n’est  plus  absolue  avec  les 
physiologistes,  quand  ils  disent,  avec  Vulpian,  que,  pour  la  trans- 
mission médullaire  des  impressions  sensitives,  « il  n’y  a pas  de  route 
indispensable,  exclusive  ».  11  suffit  pour  le  clinicien  qu’il  y ait  une 
roule  habituelle,  dont  l’ interception  pathologique  fail  un  symptôme. 

(6)  Chez  les  animaux,  les  choses  paraissent  se  passer  différem- 
ment. Ainsi  IIerzen  de  Lausanne  a montré  (Archiv.  fur  die  gesammte 
Physiologie,  1885)  que,  chez  les  animaux,  la  sensibilité  au  froid  doil 
être  séparée  de  la  sensibilité  au  chaud  (qui  n’existe  pas  et  se  con- 
fond avec  la  sensibilité  à la  douleur). 
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et  les  impressions  thermiques  et  douloureuses  plutôt  par 
la  substance  grise  postérieure  et  ensuite  peut-être  par  les 
faisceaux  de  Gowers  et  des  fibres  ascendantes  disséminées 
dans  le  reste  du  faisceau  fondamental  du  cordon  antérola- 
téral (1)  (fig.  8). 

d.  Trajet  supérieur  des  voies  sensitives. 

Nous  avons  suivi  les  voies  sensitives,  de  leur  protoneu- 
rone  inférieur(ganglionnaire)  au  premier  neurone  de  relais 
(cornes  postérieures  dans  la  moelle  et  noyaux  deGoLLet  de 
Burdach  dans  le  bulbe;  noyaux  d’origine  réelle  des  nerfs 
crâniens). 

Les  prolongements  de  ces  premiers  neurones  de  relais 
s’entrecroisent,  ceux  des  cornes  postérieures  dans  la  moelle, 
ceux  des  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach  dans  la  partie  su- 
périeure du  bulbe  (entrecroisement  des  fibres  du  ruban  de 
Beil). 

Ce  faisceau  sensitif,  maintenant  croisé,  forme  le  ruban  de 
Beil  médian  dans  la  couche  interolivaire,  s'augmente  des 
prolongements  des  nerfs  crâniens,  notamment  de  la  voie 
centrale  entrecroisée  du  trijumeau,  traverse  la  protubé- 
rance, s 'écarte  de  la  ligne  médiane, passe  dans  le  pédoncule, 
en  arrière  du  locus  niger  et  arrive  dans  la  capsule  interne, 
plus  spécialement  dans  la  partie  tout  à fait  postérieure  du 
bras  postérieur  (2)  (fig.  G)  : carrefour  sensitif  de  Charcot 
(région  lenticulo-optique)  (3). 

(1  Max  Laehr  (Archiu  fur  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten , 
L.  XX\  III,  i)  773)  arrive  aux  mêmes  conclusions,  en  admettant 
•Iu  après  la  substance  grise  les  faisceaux  thermiques  et  douloureux 
sont  réunis  « peut-être  dans  les  cordons  latéraux  ».  — Il  semble 
même  résulter  d un  intéressant  travail  de  Ciiatin  ( Archives  généra- 
les de  Médecine , t.  V,  1901,  p.  33)  que  les  fibres  dissociées  pour  la 
sensibilité  thermique  remontent  jusqu’à  l’écorce  cérébrale. 

(2)  Pour  Dejerine  « les  fibres  de  ce  neurone  sensitif  ne  se  grou- 
pent pas  en  un  faisceau  compact  occupant  une  région  déterminée 
et  limitée  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne...  elles 
s entremêlent  avec  des  fibres  à trajet  complexe  descendant...  » 

(oj  Nous  retrouverons  l’histoire  entière  de  l’hémianesthésie  cap- 
sulaire plus  loin  à la  séméiologie. 
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De  là  on  admettait  jusque  dans  ces  derniers  temps  que 
le  faisceau  sensitif  allait  directement  à l’écorce.  Aujour- 
d’hui on  admet  plutôt  avec  von  Monakow  et  Dejerine  (1) 
que  la  plus  grande  part  (et  même  la  totalité)  du  faisceau 
sensitif  fait  une  étape  dans  la  couche  optique,  en  « avant 
du  pulvinar,  dans  la  partie  inférieure  et  postérieure  du 
noyau  externe  du  thalamus,  autour  du  centre  médian  de 
Luys  » (2). 

De  la  couche  optique,  les  fibres  sensitives  arrivent  à 
l’écorce,  non  dans  le  lobe  occipital  (comme  on  l’avait  sou- 
tenu d’abord),  mais  dans  la  zone  périrolandique,  que  nous 
avons  décrite  plus  haut  comme  zone  motrice  (3). 

Les  voies  sensitives  principales  comprennent  donc  en 
somme  : 1°  un  protoneurone  de  réception  (ganglion)  ; 2°  un 
premier  neurone  de  relais  (substance  grise  médullobul- 
baire)  médullobulbothalamique  ; 3°  un  deuxième  neurone 
de  relais  (couche  optique)  thalamocortical  ; 4°  enfin  le  neu- 
rone supérieur  (écorce). 

2.  Voies  sensitives  indirectes. 

Même  trajet  que  pour  les  voies  principales  : en  haut, 
entre  le  pont  et  l’écorce  ; en  bas,  entre  le  nerf  périphérique 
et  la  substance  grise  de  la  moelle.  Mais,  entre  le  premier 

(1)  Voir  la  thèse  de  Long  déjà  citée  et  Dejerine,  Semaine  médicale, 
1899,  p.  243. 

(2)  Cependant  Dollkers  ( Nearoloqisches  Cenlralblatt,  1899,  p.  50), 
appliquant  la  méthode  de  Fleciisig  sur  la  myélinisation  systéma- 
tique des  fibres,  a pu  suivre  un  faisceau  reliant  le  ruban  de  Reil  à 
l’écorce  de  la  sphère  sensitive  générale.  Les  voies  corticotliala- 
miques  ne  se  développeraient  que  plus  tard  (neuvième  jour  après 
la  naissance). 

(3)  Celte  « sphère  tactile  » comprendrait,  d'après  Fleciisig,  outre 
les  frontale  et  pariétale  ascendantes  et  le  lobule  paracentral,  la 
partie  voisine  de  la  circonvolution  du  corps  calleux  etla'parlie  pos- 
térieure des  trois  frontales.  — Il  semble,  dit  Morat  ( loeo  rit  , p.  540) 
que  « le  territoire  sensitif,  en  apparence,  déborde  de  beaucoup  le 
territoire  moteur».  C’est  pour  cela  que  « pour  des  lésions  égales, 
la  paralysie  sensitive  est  moins  évidente  que  la  paralysie  motrice 
correspondante  ». 
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cl  le  deuxième  neurone  de  relais  des  voies  principales, 
s’interpose,  pour  les  voies  indirectes,  un  autre  neurone  de 

relais,  le  neurone  cérébelleux. 

D’après  van  Gehuchten,  les  prolongements  des  cellules 
de  la  colonne  de  Clarke  (1)  forment  le  faisceau  cérébel- 
leux direct  de  Flechsig  (fig  7),  vont  de  la  dans  le  pédon- 
cule cérébelleux  inférieur  ; une  partie  des  prolongements 
des  noyaux  de  Goll  et  de  Burdacil  arrive  au  même  en- 
droit. Le  tout  se  termine  en  se  mettant  en  connexion  avec 
les  prolongements  des  cellules  du  cervelet. 

Le  croisement  se  fait  ensuite,  chaque  hémisphère  céré- 
belleux correspondant  avec  l’hémisphère  cérébral  (2)  du 
côté  opposé,  par  les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs,  les 
noyaux  rouges  et  les  couches  optiques  (3). 

III 

Voies  et  neurones  d'association. 

Les  diverses  voies  motrices  et  centripètes,  que  nous  ve- 
nons d’étudier,  communiquent  entre  elles,  aux  étages  suc- 
cessifs descentres  nerveux,  par  les  fibres  collatérales  (Golgi) 
des  divers  faisceaux. 

Mais,  de  plus,  il  y a aussi  une  série  de  neurones,  en 
quelque  sorte  latéraux  aux  voies  motrices  et  sensitives, qui 
vont  simplement  d’un  étage  à l’autre  des  centres,  neurones 
commissuraux  oh  d'association. 

Dans  la  substance  grise  de  la  moelle,  sont  les  cellules  à 
cylindraxe  court  ou  cellules  intérieures  de  Cajal,  dont  les 
prolongements  ne  sortent  pas  de  la  substance  grise  et  ne  se 
mvélinisent  pas,  et  les  cellules  cordonales  dont  les  prolon- 

(1)  La  colonne  de  Clarke  est  à la  partie  interne  de  la  hase  des 
cornes  postérieures,  un  peu  en  arrière  de  la  commissure. 

(2)  Voir  : van  Geixuchten,  Le  Néuraxe,  l.  IV,  1903,  p.  1. 

(3)  Les  olives  appartiennent  à ce  trajet  cérébellolhalumique. 

Guasset.  Les  Cenlre.s  nerveux.  (i 
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gements  se  myélinisenL, vont  dans  les  cordons,  mais  revien- 
nent dans  la  moelle,  faisant  communiquer  entre  eux  les 
divers  étages  de  la  moelle,  soit  du  même  côté,  soit  du  côté 
opposé  (1)  (homolatérales,  hétérolatérales  et  bilatérales  de 
Testut). 

Les  prolongements  de  ces  cellules  cordonales  forment  les 
fibres  endogènes  de  la  moelle  (2).  On  les  trouve  (fig.  8)  : 
1°  cordon  antérolatéral,  dans  le  faisceau  fondamental  du 
cordon  antérieur,  le  faisceau  fondamental  du  cordon  laté- 
ral et  le  faisceau  latéral  profond  (plus  la  commissure  blan- 
che) ; 2°  cordon  postérieur,  éparpillées  dans  le  faisceau  de 
Burdach  et,  plus  spécialement,  les  fibres  ascendantes  dans 
le  faisceau  ventral  ou  zone  cornucommissurale  de  Marie 
tout  le  long  de  la  moelle,  les  fibres  descendantes  dans  le  tri- 
angle médian  de  GoMBAULTet  Philippe  (3)  (moelle  sacrée), 
la  zone  médiane  ou  centre  ovale  de  Fleciisig  (4)  (moelle 
lombaire),  la  bandelette  périphérique  de  Souques  et  Ma- 
r ixe s co  (moelle  lombaire  supérieure  et  dorsale  inférieure) 
et  le  faisceau  en  virgule  de  Schultze(5)  (moelle  dorsale  su- 
périeure et  moelle  cervicale). 

Dans  le  bulbe  et  la  protubérance,  il  y a aussi  une  série 
de  voies  d’association,  notamment  la  bandelette  longitudi- 
nale postérieure  (6)  qui  relie  les  uns  aux  autres  les  différents 
noyaux  d’origine  des  nerfs  bulboprolubérantiels  et  peut 
être  considérée  comme  la  continuation  du  faisceau  fonda- 
mental du  cordon  antérolatéral.  Les  fibres  arciformes  for- 

(1)  Voir:  Pierre  Marie,  Leçons  sur  les  Maladies  de  la  moelle,  189?, 
p.  3ô. 

(2)  Voir:  Philippe,  Thèse  citée,  Paris  1S97  cl  Gerest,  Les  affec- 
tions nerveuses  systématiques  et  la  théorie  des  neurones,  thèse  de 
Lyon  1898. 

(3)  A la  partie  postéro-inlerne  du  cordon  postérieur. 

(4)  A la  partie  médiane  du  cordon  postérieur 

(5)  En  plein  faisceau  de  Burdacii.  Pour  certains  auteurs,  le  fais- 
ceau en  virgule  de  Sciiiïltze  serait  plutôt  de  nature  exogène  (Lo.no, 
Thèse  citée,  p.  22). 

(6)  A gauche  et  à droite  de  la  ligne  médiane,  un  peu  au-dessous 
du  plancher  ventriculaire  (Testut). 
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ment  aussi  un  faisceau  d’association  entre  1 un  des  hémis- 
phères cérébelleux  et  les  noyaux  postéricursdu  bulbe  du  côte 
opposé  (Testut)... 

Dans  le  cerveau,  le  corps  calleux  est  le  type  des  voies 
d’association  entre  les  zones  corticales  des  deux  côtés.  Il 
faut  aussi  signaler  les  connexions  entre  la  couche  optique 
et  le  corps  strié,  entre  le  noyau  lenticulaire  et  le  noyau 
caudé  et,  dans  le  centre  ovale,  les  diverses  fibres  d asso- 
ciation qui  relient  entre  elles  les  différentes  régions  de  l’é- 
corce (1). 


IV 


Centres  spéciaux.  Siège  et  distribution.  1.  Centres  supérieurs 
corticaux:  a)  moteurs  (membres  et  facial);  />)  sensitifs  ; c)  dis- 
tribution segmentaire  de  ces  centres:  nerfs segmentosensitifs 
et  nerfs  articulomoteurs.  — 2.  Centres  bulbomédullaires 
moyens  ou  supranucléaires  à distribution  corticale  ou  seg- 
mentaire: «)  sensibilité;  b) motilité.  — 3.  Centres  bulbomédul- 
laires et  ganglionnaires,  inférieurs  ou  nucléaires  à distribu- 
tion radiculaire  : a)  sensibilité  ; b)  motilité.  — 4.  Résumé  de 
l’anatomie  clinique  de  l’appareil  nerveux  central  sensitivomo- 
teur. 

1 . Centres  supérieurs  corticaux  ( membres  et  facial). 
a.  Siège  des  centres  moteurs. 

La  zone  périrolandique  que  nous  avons  indiquée  plus 
haut  comme  contenant  les  centres  moteurs  n’est  pas  une  et 
homogène.  Elle  doit  être  subdivisée  en  un  certain  nombre 
.de  centres  spéciaux  (2). 

A la  partie  supérieure  de  la  zone,  sont  réunis  les  centres 
du  membre  inférieur  (lobule  paracentral  et  quart  supérieur 
des  frontale  et  pariétale  ascendantes)  ;à  la  partie  moyenne, 

(I)  riîSTUT  en  décrit  (p.  355)  six  systèmes. 

D \oir:  Charcot  cl  Pitres,  Les  Centres  corticaux  chez  l'homme, 
Bibliothèque  Charcot-Debove. 
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les  centres  du  membre  supérieur  (deux  quarts  moyens  des 
frontale  et  pariétale  ascendantes)  ; à la  partie  inlerieure.les 
centres  de  la  langue  et  delà  face  (quart  inférieur  des  fron- 
tale et  pariétale  ascendantes  et  opercule  rolandiquc  (1). 

Dans  le  centre  ovale,  les  fibres  du  membre  inférieur  occu- 
pent le  faisceau  frontal  supérieursurla  troisième  coupe  (2) 
de  Pitres  et  le  faisceau  pariétal  supérieur  sur  la  qua- 
trième (3).  Les  fibres  du  membre  supérieur  occupent,  sur 
les  mêmes  coupes,  les  faisceaux  frontal  et  pariétal  moyens. 
Le  tout  forme  ensuite  le  faisceau  pyramidal  dans  les 
deux  tiers  antérieurs  du  bras  postérieur  de  la  capsule  in- 
terne. 

Quant  aux  fibres  des  centres  inférieurs,  elles  occupent, 
sur  les  troisième  et  quatrième  coupes  de  Pitres,  les  fais- 
ceaux frontal  et  pariétal  inférieurs  et  forment  le  faisceau 
génie ulé  dont  nous  connaissons  déjà  le  trajet  ultérieur. 

Un  mot  de  plus  est  nécessaire  pour  le  centre  du  facial. 

Le  facial  supérieur  (front  et  orbiculaire  des  paupières) 
est  à certains  points  de  vue  un  nerf  différent  du  facial  infé- 
rieur : il  appartient  d’une  part  (comme  le  facial  inférieur  ) à 
l’appareil  moteur  commun  de  la  face  et  d’autre  part  il  fait 
partie  de  l’appareil  moteur  de  divers  sens  et  surtout  de  la 
vision,  où  nous  le  retrouverons. 

En  fait,  les  cliniciens  ont  constaté  depuis  longtemps  que 
ces  deux  branches  du  facial  se  comportent  d’une  manière 
différente  dans  les  lésions  du  neurone  cortical.  On  avait 
cru  même  que  le  facial  supérieur  est  intact  dans  l'hémiplé- 
gie organique  ; c’est  une  erreur.  Mais  il  est,  dans  ces  cas, 

(1)  On  voit,  par  la  position  respective  de  ces  centres,  qu’il  y a un 
entrecroisement  vertical  ou  en  hauteur,  comme  il  y a un  entrecroi- 
sement latéral  d’un  côté  à l’autre. 

(2)  Coupe  frontale,  faite  au  niveau  île  la  frontale  ascendante,  pa- 
rallèlement au  sillon  de  Rolandô. 

(3)  Coupe  pariétale,  au  niveau  de  la  pariétale  ascendante  (tou- 
jours parallèlement  au  sillon  de  Holando). 
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beaucoup  moins  atteint  que  le  facial  inférieur.  Pour- 
quoi (1)  ? 

Vulpian  : toutes  les  fibres  du  facial  ne  s’entrecroisent 
pas  et  les  fibres  de  l’orbiculaire  sont  directes.  Mais  il  fau- 
drait alors,  dans  l’hémiplégie  cérébrale,  avoir  une  paraly- 
sie directe  de  l’orbiculaire. 

Larciier:  le  facial  ne  serait  pas  la  seule  source  d’inner- 
vation de  l’orbiculaire;  le  grand  sympathique  interviendrait 
aussi  (Claude  Bernard)  et,  par  son  action  persistante,  ex- 
pliquerait l’intégrité  relative  du  muscle.  Mais  alors  cette 
même  intégrité  relative  devrait  s’observer  dans  la  paralysie 
périphérique  du  tronc  du  facial. 

Broadbent,  Charcot,  Mirali.ié  : l'intégrité  de  l’orbicu- 
laire  dans  les  lésions  unilatérales  rentre  dans  l’intégrité  de 
tous  les  muscles  qui  agissent  habituellement  des  deux 
côtés  à la  fois.  Il  y a,  pour  assurer  celte  synergie  bilaté- 
rale, des  commissures  physiologiques  qui  assurent  un 
certain  mouvement,  quand  la  lésion  est  unilatérale.  Mais 
les  mouvements  du  facial  inférieur  sont  tout  aussi  bila- 
téraux et  symétriques  et  par  suite  on  ne  comprend  pas 
pourquoi  le  facial  inférieur  et  le  facial  supérieur  ne  se 
comportent  pas  de  la  même  manière  vis-à-vis  de  la  lésion 
hémisphérique. 

Après  Landouzy  (1876),  j’ai  admis  un  centre  cortical  dis- 
tinct pour  le  facial  supérieur  etpour  le  facial  inférieur  ; l’un 
dans  la  région  pariétale rétrorolandique,  vers  le  pli  courbe, 
l’autre  au  bas  de  la  région  rolandique.  On  comprend  alors 
très  bien  que  le  facial  supérieur  puisse  être  épargné  dans 
une  lésion  hémisphérique  atteignant  les  nerfs  des  membres 
et  le  facial  inférieur. 

Mais  on  ne  comprend  pas  que  le  facial  supérieur  soif  lé- 

« 

(1)  A oir  : Delignk,  Contribution  à l’élude  de  l'étal  du  facial  supé- 
rieur dans  leu  hémiplégies  cérébrales  de  l’adulte,  Thèse  de  Paris, 1899. 

— J.  Calmettf.,  Le  facial  supérieur  dans  l'hémiplégie  cérébrale.  Le 
double  centre  corlicaldu  facial  supérieur , Thèse  de  Montpellier,  1900. 

— Jules  Soury,  loco  cil.,  p.  1707. 
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gèremenl  atteint  dans  ces  cas.  On  ne  comprend  pas  les 
laits  réunis  par  Mirallié  (1)  dans  lesquels  le  l'acial  supé- 
rieur étaiL  atteint  avec  une  lésion  de  la  région  rolandique. 

Tout  s’explique  assez  bien  en  admettant,  avec  Joanny 
Houx  (2), que  le  facial  supérieur  a un  double  centre  d’inner- 
vation : un  centre  postérieur  avec  les  autres  nerfs  de  l'œil 
(le  facial  supérieur  étant  un  nerf  protecteur  de  l’œil)  et  un 
centre  rolandique  avec  les  autres  nerfs  du  corps,  spéciale- 
ment avec  le  facial  inférieur  ; le  facial  supérieur  aurait  un 
centre  sensoriomoleur  rétrorolandique  et  un  centre  sensi- 
tivomoteur  périrolandique,  tandis  que  le  facial  inférieur 
n’aurait  qu'un  centre  sensitivomoteur . 

Pour  le  premier  (sensoriomotcur)  (3),  Mendel  le  rap- 
proche des  origines  de  l’oculomoteur  commun  (ablation 
chez  les  animaux  des  muscles  frontal  et  orbiculaire  ; 
recherche  des  dégénérescences  consécutives).  Exner  et 
Paneth  le  placent  dans  la  zone  du  pli  courbe,  au  voisinage 
du  centre  des  mouvements  des  yeux  (contractions  isolées 
de  l’orbiculaire  opposé,  chez  le  chien,  par  excitation  modé- 
rée de  la  circonvolution  latérale  du  gyrus  sigmoïde  : pli 
courbe). 

Charcot  et  Pitres  trouvent  cette  localisation  encore  dou- 
teuse ou  insuffisamment  démontrée,  bien  que  vraisem- 
blable ; et  tendraient  à placer  le  centre  de  forbiculaire 
avec  le  centre  des  mouvements  oculaires  dans  le  lobe  parié- 
tal inférieur. 

Pour  le  second  centre  (4)  (sensilivomoteVir),  expérimen- 
talement Ferrier d’abord,  IIitzig,  Luciani  et  Tamburim  en- 
suite ont  indiqué  le  siège  rolandique  chez  le  lapin,  le  chien, 
le  chat  et  le  singe.  Sur  le  cerveau  humain,  on  connaît  dans 

le  môme  sens  « un  certain  nombre  d’expériences  directes 
% 

(1)  Mirallié,  Archives  .cle  Neurologie , 1899,  l.  VII,  n°37,  p.  1. 

(2)  Joanny  Houx,  Archives  de  Neurologie , 1899,  2°  série,  t.  VIII. 
p.  177  et  Diagnostic  cl  Traitement  des  maladies  nerveuses.  1901. 

(3)  Voir  Picot,  Leçons  de  Clinique  médicale,  p.  341. 

( I)  Voir  Jules  Soury,  loeo  cil.,  p.  1710. 
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(Bartholoav,  Sciamanna)  et  d’observations  cliniques  sui- 
vies de  nécropsies  (Werner,  Hitzig,  Maraglïano  et  Sep- 
pilli,  Marfan,  etc.),  rapportées  par  Pügliese  et  Milla  » 
qui  font  conclure  à Jules  Soury  : « tout  porte  à croire 
que  le  centre  des  mouvements  volontaires  des  muscles  or- 
biculairesdes  paupières  est  situé  dans  le  tiers  inférieur  des 
circonvolutions  centrales,  au-dessus  des  centres  de  la 
langue  et  de  la  bouche,  probablement  en  avant  du  sillon 
de  Rolando,  à proximité  du  pied  du  F2.  » 

Aspissoff  (1)  a déterminé  chez  le  chien  quatre  centres 
de  la  fermeture  des  yeux  : dans  la  partie  moyenne  de  la  2e 
et  de  la  3e  circonvolutions. 

Mirallié  (2)  a réuni  des  faits  cliniques  établissant  aussi 
le  centre  prérolandique  : faits  avec  autopsie  de  IJervey 
(1874),  Milla  (1896-1898),  Brissaud,  Mirallié,  Silva  (3). 


De  ces  centres  corticaux  les  fibres  du  facial  descendent, 
passent  à la  partie  externe  de  la  couche  optique,  contri- 
buent à former  là  le  « champ  triangulaire  de  Wernicke  » 
qui  représente  comme  une  corne  d’abondance,  se  moule 
sur  la  couche  optique  et  embrasse  en  bas  le  corps  genouillé 
externe  dans  son  embouchure. 

D’après  les  faits  de  Huglenin,  Cmvostek  et  Hallo- 
peau (4),  dans  la  région  optostriée,  les  libres  du  facial  su- 
périeur sont  séparées  des  fibres  du  facial  inférieur  et  tra- 
versent le  noyau  lenticulaire  du  corps  strié  ou  du  moins 
une  région  avoisinante  (couche  profonde  de  l’anse  pédon- 
culaire  de  Gratiolet).  — On  a également  démontré  expé- 
rimentalement cette  indépendance  dans  la  couronne  ravon- 


(J)  Aspissoff,  Revue  neurologique , 1901,  p.  10  cl  987. 

(2)  Mirallié,  Archives  de  Neurologie , 1899,  t.  VII,  p 1. 

(3;  Silva  (Société  médico-chirurgicale  de  Pavie.  juin  1898.  Revue 
neurologique,  1898  p.  786  et  889)  a vu  une  épilepsie  jacksonicnne 
avec  aura  par  le  facial  supérieur,  causée  par  un  kyste  apoplectique 
allant  du  pied  de  la  2“  frontale  gauche  à la  pariétale  ascendante. 

(4)  Hallopeau,  Revue  mensuelle  de  Médecine  cl  de  Chirurgie,  1879 
t-  III,  p.  937. 
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liante.  On  sépare  par  des  coupes  profondes  et  on  rompt  la 
continuité  des  fibres  d’association  transcorticales  ou  bien 
on  enlève  le  lobe  frontal  ou  le  lobe  temporal  ; après  quoi, 
on  excite  les  deux  aires  ou  faire  persistante  et  dans  tous 
les  cas  on  a des  effets  moteurs  (Morat). 

Pour  Je  noyau  mésocéphalique  du  facial  (1)  (noyau  du 
facial  inférieur  de  quelques  auteurs)  certains  anatomistes 
(Duval,  Testut)  admettaient  un  noyau  commun  pour  le  fa- 
cial et  pour  foculomoteur  externe.  A celle  opinion  com- 
battue par  d’autres  anatomistes  (Gudden,  Cajal,  van  Ge- 
uuciitex)  Mendel  a substitué  l’opinion  d’un  noyau  commun 
au  facial  supérieur  et  à foculomoteur  commun,  tandis 
que  Goyvers  et  Bruce  rapprochaient  ce  noyau  du  facial  su- 
périeur de  celui  de  l’hypoglosse.  Marinesco  (2)  fait  abou- 
tir les  fibres  du  facial  supérieur  dans  le  noyau  commun  du 
facial,  qui  contiendrait  des  neurones  d’émission  pour  tout 
le. facial  (3). 

b.  Siège  des  centres  sensitifs. 

On  a d’abord  cru  que  les  centres  corticaux  étaient  uni- 
quement moteurs,  parce  qu’on  n’avait  vu  que  la  paralysie 
motrice  succéder  à leur  destruction.  Plus  tard  on  a cons- 
taté et  analysé  les  troubles  sensitifs  dans  les  lésions  corli- 
cales  (4).  Et  tout  le  monde  s’accorde  aujourd’hui  pour 
placer  les  centres  moteurs  et  les  centres  sensitifs,  sinon 

(1)  « Profondément  situé  à la  partie  anléroexlerne  de  la  calotte 
protu bérantielle,  un  peu  en  arrière  de  l'olive  supérieure  » (Testut). 

(2)  Marinesco,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1898.  Hernie  neu- 
rologique, 1898,  p.  30  et  Presse  médicale , 1899,  p.  85. 

(3)  Voir  encore,  pour  ces  noyaux  du  facial  : Wyruboff,  A ’eurolo- 
gisches  Cenlralblatl,  1901,  p.  434  {Revue  neurologique,  1901,  p.  981) 
et  Asimssoff,  Moniteur  russe  neurologique,  1901,  p.  li  t ( Ibidem , 1901, 
p.  981). 

(4)  Raymond  Tripier,  Revue  mensuelle  de  Médecine  el  de  Chirurgie , 
1880,  t.  IV,  n#*  1 et  2.  Voir  aussi  la  Xole  que  j’ai  ajoutée  à ce  mé- 
moire, Ibidem,  p.  101,  cl  Localisations  dans  les  maladies  cérébrales, 
3»  édit..  1880.  n.  129  et  228. 
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dans  les  mêmes  neurones,  du  moins  dans  des  neurones 
très  voisins  de  la  même  région  corticale  (1). 

Ainsi  le  quart  supérieur  de  la  zone  rolandique  préside  à 
la  motilité  et  à la  sensibilité  du  membre  inférieur  du  côté 
opposé,  les  deux  quarts  moyens  président  a la  motilité  et  a 
la  sensibilité  du  membre  supérieur  du  côLé  opposé  et  le 
quart  inférieur  préside  à la  motilité  et  à la  sensibilité  de  la 
moitié  opposée  de  la  tête  et  de  la  langue  (2). 

c.  Distribution  segmentaire  de  ces  centres:  nerfs  segmen- 
tosensitifs  et  nerfs  articulomoleurs. 

Au  double  point  de  vue  sensitif  et  moteur,  l’action  péri- 
phérique de  ces  centres  corticaux  se  distribue,  non  suivant 
les  nerfs  ou  les  racines,  mais  suivant  des  segments  de 
membres  (3). 

En  1880,  j’observais  (4)  des  anesthésies  corticales  seg- 
mentaires et  les  rapprochais  des  observations  de  Munk  et 
d’autres  qui  veulent  qu’il  y ait,  dans  l’écorce  cérébrale,  des 
zones  répondant  précisément  auxgrands  segments  sensitifs 
que  nous  avions  établis. 

En  1884,  Allen  Starr  (5)  cite  des  monoanesthésies  bra- 
chiales ou  crurales  (avec  superposition  de  paralysies  mo- 
trices) par  lésion  corticale  du  cerveau. 

(1)  Voir:  Brissaud,  Leçons  sur  les  Maladies  nerveuses , t.  I,  1895, 
p.  539. 

(2)  On  trouvera  dans  la  thèse  de  Long  tous  les  laits  physiolo- 
giques et  cliniques  qui  établissent  celte  superposition,  dans  l’écorce, 
des  centres  moteurs  et  des  centres  sensitifs  (p.  107  à 121).  Voir, 
plus  loin,  à la  Séméiologie,  ce  que  nous  dirons  des  anesthésies 
corticales. 

(3)  \ oir  mes  leçons  sur  la  distribution  segmentaire  des  symptômes 
en  séméiologie  médullaire,  Leçons  de  Clinique  médicale,  4°  série, 
p.  130. 

(4)  Gazelle  hebdomadaire  de  médecine  cl  de  chirurgie , 1SS0,  p.  3; 
Journal  de  thérapeutique,  t.  VII,  p.  1 et  521  et  Montpellier  médical, 
l.  XXV,  p.  39. 

(5)  Allen  Starr,  American  Journal  of  the  med.  Sc.,  1S84,  p.  111 
et  366  ( Revue  des  Sciences  médicales,  t.  XXV,  p.  524  et  525). 
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Charcot  (1)  dit  (1885)  : « Celle  disposition  par  segments 
géométriques  que  délimitent  des  lignes  circulaires  déter- 
minant un  plan  perpendiculaire  au  grand  axe  du  membre 
représente  vraisemblablement,  du  moins  pour  les  membres, 
le  type  des  anesthésies  de  cause  corticale,  quelle  que  soit 
la  lésion  qui  les  produit.  » 

En  1893,  Dejerine  (2)  publie  une  observation  remar- 
quable dans  laquelle  il  y a,  pour  ainsi  dire,  une  monoplégie 
d’un  membre  au  double  point  de  vue  moteur  el  sensitif, 
par  lésion  corticale  constatée  à l’autopsie. 

Dans  un  important  travail  sur  les  anesthésies  d’origine 
cérébrale,  Verger  (3)  cite  trois  autres  observations  dans 
lesquelles  les  troubles  sensitifs  étaient  exactement  limités, 
à un  membre  (4)  et  conclut  que  « les  zones  dont  la  des- 
truction produit  les  troubles  sensitifs  sont  séparées  pour 
chaque  membre...  et  que  ces  zones  correspondent  topogra- 
phiquement à la  zone  excitable  qui  préside  aux  mouve- 
ments des  membres  (5)  ». 

Il  semble  donc  que  les  nerfs  sensitifs  définis  par  leurs 
centres  corticaux  ont  une  distribution  périphérique  seg- 
mentaire: nerfs  segmenlosensitifs. 

J’ai  récemment  repris  la  question  et  essayé  de  démontrer 
qu’il  en  est  de  même  pour  la  motilité  : les  centres  corticaux 
moteurs  sont  aussi  à distribution  périphérique  segmen- 
taire : à côté  des  nerfs  segmenlosensitifs  centripètes  il  faut 
admettre  des  nerfs  arliculomoteurs  (6)  centrifuges. 

11  est  facile  de  prévoir  (contrairement  a ce  qu’on  a cru 

fl)  Charcot,  Œuvres  complètes , L.  II,  p.  320.  Note. 

(2)  IJejerine,  Révue  neurologique,  1803,  p 50. 

(3)  Henri  Verger,  Archives  générales  de  Médecine,  t.  IV,  1900,  p.  640. 

( I)  Observation  XXXIII  de  Knapp,  observation  X\W  de  Frank 

Ma dd en  et  observation  XXXVI  de  Darksciiewitscii. 

(5)  Voir  aussi  : Wat.ton  el  Pai  e,  Brain,  1001  (Ilevue  neurologique. 
1002,  ]>.  183). 

(0)  Voir:  Les  Nerfs  arliculomoteurs  des  membres.  Berne  de  Méde- 
cine, février  1003,  p.  81 . 


APPAREIL  SENSITIYOMOTEUR  GENERAL 


91 


d’abord)  qu’il  n’y  a pas,  dans  l’écorce  cérébrale,  de  centre 
spécial  pour  le  sciatique,  pour  le  radial,  le  médian... 

Car  il  est  impossible  de  contracter  volontairement  le 
groupe  d’un  nerf  périphérique,  comme  il  est  impossible 
de  contracter  volontairement  le  groupe  de  l’oculomoteur 
commun  ou  l’oeulomoteur  externe  d’un  côté  ou  des  deux 
côtés.  11  estau  contraire  facile,  par  ordre  cortical,  de  llé- 
cliir  l’avant-bras  sur  le  bras,  comme  il  est  facile,  par  oVdre 
cortical,  de  tournerles  deux  yeux  à droite  ou  à gauche.  Or, 
pour  fléchir  l’avant  bras,  il  faut  faire  agir  le  musculocutané 
sur  le  biceps  brachial  et  un  rameau  du  radial  sur  le  long- 
supinateur  (qui  est  bien  un  fléchisseur  de  l’avant-bras)  et 
laisser  inactifs  d’autres  rameaux  du  même  radial  (triceps 
brachial  qui  est  extenseur  de  l’avant-bras). 

On  voit  immédiatement  le  paradoxe  physiologique  que 
soulèverait  invinciblement  ce  mouvement  très  simple  si  on 
adoptait  les  unités  des  anatomistes  pour  les  nerfs  mo- 
teurs. 

De  même,  les  auteurs  ont  montré  que  l’unité  fonction- 
nelle ne  réside  pas  dans  le  muscle. 

R.  du  Bots  Reymond  (1)  a bien  développé  récemment  cette 
pensée  et  exprimé  cette  loi  : les  muscles  isolés  sont  des 
unités  anatomiques,  mais  non  des  unités  mécanicophysio- 
logiques.  La  physiologie  des  mouvements  disjoint  des  por- 
tions d’un  même  muscle  ou  réunit  des  muscles  séparés  par 
les  anatomistes.  Les  anatomistes  indiquent  une  action  pour 
chaque  muscle,  alors  que  les  diverses  fibres  d’un  même 
muscle  peuvent  avoir  des  aclions  différentes,  voire  même 
antagonistes.  Ainsi  le  bord  supérieur  du  trapèze  soulève 
1 omoplate,  tandis  que  le  bord  inférieur  l’abaisse.  De  même, 
la  division  des  fessiers  pour  le  physiologiste  est  entière- 
ment différente  de  celle  qu’établit  l’anatomiste  pour  les 
mêmes  muscles.  R.  du  Rois  Reymond  montre  combien  ces 


. (I)  R.  du  Bois  Reymond,  Specielle Muskelphijsiolor/ie  oilerfiewei/um/s- 
lehre,  1903,  p.  2-15. 


02 


CHAPITRE  PREMIER 


propositions  ont  été  déjà  établies  par  Duciienne  « der 
grœsste  Kenner  der  specicllen  Muskelphysiologie  ». 

Donc,  l’analomophysiologie  fait  prévoir  l’exactitude  de 
la  conception  des  nerfs  articulomoteurs.  Mais  c’est  là  cli- 
nique qui,  seule,  peut  en  établir  et  en  démontrer  vérita- 
blement l’existence.  Seule,  la  maladie  peut  disséquer 
expérimentalement  dans  le  cerveau  de  l’homme,  des  centres 
ou  leurs  prolongements  immédiats  ; et  alors,  par  la  com- 
paraison des  symptômes  observés  et  des  lésions  trouvées 
à l’autopsie,  on  peut  reconstituer  les  unités  corticales  des 
nerfs  physiologiques. 

Un  premier  groupe  de  faits  cliniques  très  important 
pour  cette  démonstration  est  formé  par  les  cas  de  para- 
lysie limitée  par  lésion  cérébrale.  Ils  sont  d’ailleurs  très 
rares. 

Lepine  (1)  en  a observé  un:  les  mouvements  de  flexion 
et  d’extension  de  la  main  étaient  abolis,  ainsi  que  les  mou- 
vements des  doigts,  sauf  les  mouvements  du  pouce  restés 
libres,  comme  ceux  de  l’avantbras  sur  le  bras  et  du  bras 
sur  l’épaule.  Lésion  limitée  corticale  de  la  pariétale  ascen- 
dante, à la  hauteur  de  la  deuxième  frontale. 

Lepine  rapproche  de  ce  fait  une  observation  de  Gros  (2)  : 
paralysie  localisée  au  pouce  et  à l'index;  lésion  au  fond 
du  sillon  de  Rolando  ; puis  des  faits  sans  autopsie  de 
Clément  (3)  et  de  lui  de  paralysie  dissociée  par  lésion 
corticale.  Et  il  dégage  de  ces  faits  la  notion  « de  la  disso- 
ciation des  centres  du  pouce  d’une  part  et  des  autres 
doigts  d’autre  part  : ce  qui  est  extrêmement  rationnel, 
le  pouce,  grâce  à son  mouvement  d’opposition  chez 
l’homme,  constituant  en  quelque  sorte,  au  point  de  vue 
fonctionnel , la  moitié  de  la  main  ». 

(1)  I.epine,  Revue  de  Médecine,  1883.  p.  569. 

(?)  Gros,  Revue  mensuelle  de  Médecine  et  de  Chirurgie , 1880,  p. 

(3)  Clément,  Lijoii  médirai,  1881. 
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Stimsox  (1)  a publié  un  fait  analogue  de  dissociation  : 
paralysie  des  extenseurs  du  poignet  gauche  et  des  doigts 
de  la  main  gauche  ; lésion  au  tiers  moyen  de  la  pariétale 
ascendante.  Et  moi-meme  (2)  j en  ai  observé  un  autie. 
lésion  traumatique  de  la  partie  tout  à tait  supérieure  de  la 
région  périrolandique  qui  a déterminé  une  paralysie  limitée 
de  la  flexion  et  de  l’extension  des  orteils  et  de  la  flexion  du 
cou  de  pied. 

Dès  l’apparition  de  mon  Mémoire,  Bernhardt  a bien 
voulu  me  signaler  un  cas  analogue  publié  par  lui  en 
1888  (3)  : après  un  traumatisme  sur  la  tète,  paralysie  de 
la  jambe  gauche  avec  prédominance  de  la  paralysie  sur  les 
mouvements  du  pied  et  des  orteils. 

Un  second  groupe,  beaucoup  plus  fourni,  de  documents 
cliniques  est  constitué  par  les  cas  d’hémiplégie  cérébrale 
partielle,  en  voie  d’aggravation  ou  en  voie  de  rétrocession 
et  d’amélioration.  J'ai  pu  analyser  ainsi  (4)  un  cas  curieux 
d’hémiplégie  progressive  qui  a guéri.  Déterminant  avec 
soin  les  groupes  musculaires  successivement  atteints  et 
successivement  libérés,  nous  avons  vu  que  ces  groupes 
correspondaient  toujours,  non  aux  nerfs  des  anatomistes 
ou  à leurs  branches,  mais  à des  unités  fonctionnelles,  à des 
mouvements  simples  de  telle  ou  telle  articulation. 

Plusieurs  travaux  ont  d’ailleurs  paru  sur  cette  question. 

Dans  un  premier  travail  (1889),  Wernicke  (5)  montre 
que  dans  l’hémiplégie  partielle,  la  paralysie  se  limite  le 
plus  souvent,  au  membre  inférieur,  aux  fléchisseurs  de  la 

(1)  Stimsox,  Arch.  of  Med.,  avril  1881.  Cil.  Ciiaucot  et  Pitres,  loco 
cil.,  p.  113. 

(2)  Article  cité  de  la  Revue  de  Médecine,  p.  92. 

(3)  Berxiiardt,  Centrcdblalt  fur  Nervenheilkunde,  1888,  L.  XI  n»  21 
( Revue  des  Sciences  médicales,  1889,  t.  XXXIV,  p.  121  et  Neurolo- 
(jisches  Cenlralblall,  1888,  p.  642). 

(4)  Article  cité  de  la  Revue  de  Médecine,  p.  83. 

(6)  Wernicke,  Rerliner  klinische  Wochenschrift,  1889,  t.  XXVI, 
p.  969. 
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jambcel  aux  fléchisseurs  du  pied.  Ce  type  de  paralysie  per- 
met, dit  l’auteur,  de  diagnostiquer  une  « lésion  cortico- 
musculaire  du  faisceau  pyramidal  ». 

En  1895,  Mann  (1)  confirme  les  observations  de  Wer- 
nicke  et  les  complète  par  d'autres  analogues  pour  le  membre 
supérieur.  Ici  les  mouvements  les  plus  atteints  sont  : l’op- 
position du  pouce,  la  supination  de  la  main  et  la  rotation 
en  dehors  du  bras.  On  rapprochera  celte  observation  pour 
le  pouce  des  cas  de  Gros  et  de  Lepine  prouvant  aussi  la 
dissociation  cérébrale  des  arliculomoteurs  du  pouce  et  des 
arliculomoteurs  des  autres  doigts. 

Mann  lail  très  bien  remarquer  que  l’hémiplégie  ne  frappe 
pas  des  muscles  isolés,  mais  des  complexus  de  muscles 
associés  par  leur  fonction  (des  unités  physiologiques). 

A l’appui  de  cette  idée,  l’auteur  montre  que  jamais  dans 
une  hémiplégie  on  ne  voit  le  biceps  brachial  paralysé  et  le 
long  supinateur  intact  ou  réciproquement.  Ils  sont  pris  ou 
épargnés  ensemble  par  une  lésion  cérébrale  limitée.  Or, 
l’un  est  innervé  par  le  musculocutané,  l’autre  par  le  radial. 
Les  divers  muscles  innervés  par  le  radial  sont  pris  ou  épar- 
gnés isolément,  séparément,  tandis  qu’on  ne  voit  pas  cette 
indépendance  pour  ces  deux  muscles  qui  n’ont  d’unité  que 
dans  leur  fonction  : la  llexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras. 
Car  le  long  supinateur  n’est  pas  un  supinateur,  mais  un 
fléchisseur  de  l’avanlbras  comme  le  biceps. 

Encore  en  1895,  Wernicke  (2),  dans  un  second  travail, 
étend  ses  conclusions  à certaines  lésions  de  la  portion  spi- 
nale du  faisceau  pyramidal.  Peu  après,  Flechsig  (3)  publie 
des  constatations  analogues  et  Mann  (4)  confirme  et  com- 
plète ses  premières  conclusions. 

(1)  Mann,  Ueber  cl.  Lahniungstypus  bei  dcr  cerebralen  Hémiplé- 
gie. Volkmann's  Samnilung  lilinischer  l orlrüge , 1895,  n°  132  (n  12 
de  la  V*  série). 

(2)  Wernicke,  Deutsche  medicinischc  Wochenschrift,  1895,  l.  X\l. 
p.  47  (Vereinsbeilage). 

(3)  Fleciisk;,  Gehirn  unit  Secte,  2'  Édit.  Leipzig,  189<’>  (cil.  Mann;. 

(4)  Mann.  Deutsche  Zeitschrift  fiir  Neruenheilkunde,  1897,  t.  X,  p.  1. 
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En  France,  Clavey  (1)  dans  sa  thèse  faite  chez  Pierre 
Marie  et  Pierre  Marie  (2)  lui-même  confirment  ce  fait  : la 
distribution  musculaire  des  paralysies  cérébrales  incom- 
plètes se  fait,  non  par  muscle  isolé  ni  par  territoire  de  nerf 
anatomique,  mais  par  groupe  musculaire  périarticulaire, 
individualisé  et  unifié  par  le  but  physiologique  de  son 
fonctionnement  (3). 

Dejerine  (4)  combat  cetLe  manière  de  voir.  Pour  lui,  les 
muscles  sont  d’autant  plus  paralysés  qu  ils  sont  plus  spé- 
cialisés dans  leurs  fonctions  et  il  admet  avec  Hering  que 
les  muscles  sont  paralysés  proportionnellement  à leur  torce 
normale.  — Celte  théorie  n’explique  pas  les  faits  que  nous 
venons  de  signaler  de  Wernicke,  Mann,  Fleciisig.  Pierre 
Marie  et  Clavey.  La  question  de  force  relative  ne  peut  pas 
intervenir  quand  on  compare,  non  pas  les  fléchisseurs  aux 
extenseurs  du  même  avantbras,  mais  les  fléchisseurs  ou 
les  extenseurs  d’un  avantbras  à leurs  semblables  du  côté 
sain.  Si  l’explicaLion  de  Dejerine  était  la  vraie,  l'attitude  des 
membres  paralysés  resterait  normale  et  surtout  tous  les 
mouvements  seraient  également  affaiblis.  Enfin  il  faut  sou- 
ligner que,  s'il  y a un  type  de  prédilection  pour  les  hémi- 
plégies, ce  type  n’est  pas  nécessaire  et  constant  : on  voit 
aussi  l’inverse.  Nous  avons  notamment  cité  le  cas  de  Le- 

(1)  Eugène  Clavey,  Recherches  cliniques  sur  les  çjroupes  muscu- 
laires paralysés  dans  V hémiplégie  d’origine  cérébrale , thèse  de  Paris, 
1897. 

(2)  Pierre  Marie,  arlicle  Hémiplégie,  Traité  de  Médecine  el  de 
Thérapeutique  de  Brouardel  et  Gilbert,  1901,  t.  VIII,  p.  457. 

(3,i  Voir  aussi  : Weldman,  Beilrdge  zur  Kenntniss  der  cerebralen 
Hemiplegie  Heidelberg,  1899.  Marinesco  [Semaine  médicale,  1903, 
p.  325),  étudiant  un  épileptique,  chez  lequel  Jonesco  avail  enlevé 
une  partie  de  l'écorce  cérébrale  au  niveau  du  centre  du  membre 
supérieur,  constate  que  « le  patient  pouvait  très  bien  mouvoir  ses 
articulations  de  l’épaule  et  du  coude,  mais  il  était  incapable  d'exé- 
cuter le  moindre  mouvement  de  la  main  ».  C’esl  la  démonstration 
expérimentale,  chez  l’homme,  de  la  distribution  segmentaire  arli- 
culomotrice  des  ccnLres  corticaux  moteurs. 

(4)  Dejerine,  Séméiologie  du  Système  nerveux.  Traité  de  Patholo- 
gie générale  de  Bouchard,  1901,  t.  V,  p.  795  et  183. 
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p ink  qui  est  opposé  à celui  de  Gros  el  à ceux  des  clas- 
siques. L’explication  de  Dejerine  est  inapplicable  à ces  cas 
et  par  conséquent  ne  peut  pas  être  généralisée. 

Je  me  crois  donc  en  droit  de  continuer  à conclure  que 
les  aires  périphériques  musculaires  correspondant  aux  aires 
corticales  motrices  sont  les  régions  articulaires  : les  nerfs 
corticaux  des  membres  sont  des  nerfs  articulomoteurs  (1). 

Ceci  n’est  d’ailleurs  pas  en  contradiction  avec  les  der- 
nières conclusions  des  physiologistes  sur  la  question  ; au 
contraire. 

Dès  1870  (2),  dans  leurs  expériences  historiques  (point 
de  départ  de  toute  l’étude  des  localisations  corticales), 
Fiutscii  et  Hitzig,  chez  le  chien,  reconnaissent  des  centres 
pour  les  extenseurs  et  pour  les  adducteurs  du  membre  an- 
térieur, des  centres  de  flexion  et  de  rotation... 

Si  actuellement  on  prend  les  dernières  figures  représen- 
tant la  zone  corticale  motrice,  on  verra  que  toutes  disso- 
cient la  zone  motrice  par  articulations. 

Ainsi,  à la  page  549  du  dernier  livre  de  Morat,  la  figure 
21 8. représente  la  zone  corticale  motrice  de  l’homme  (imitée 
de  Dejerine)  d’après  les  recherches  des  chirurgiens  améri- 
cains et  anglais  Keen,  Mills,  Nancrède,  Horsley,  etc.  On 
y voit  de  bas  en  haut,  indiqués  successivement  sur  la  zone 
périrolandique,  les  centres  du  pouce,  de  l’index,  des  doigts, 
du  poignet,  du  coude,  de  l’épaule  ; et,  en  haut,  d’arrière  en 
avant,  des  orteils,  du  cou  de  pied  (3),  du  genou,  delà  han- 
che. Mêmes  désignations  sur  les  trois  figures  (221  à 223,  p. 
557  à 559)  qui  représentent  ces  divers  centres  sur  le  cerveau 

(1)  Nous  trouverons  une  nouvelle  preuve  clinique  de  celle  distri- 
bution arliculomolrice  des  hémiplégies  partielles  dans  l'étude  «pic 
nous  ferons,  à la  séméiologie,  de  la  marche  de  flanc  (Sciiüller). 

(2)  Voir,  pour  tout  ce  paragraphe  : Morat,  loeo  cil.,  p 484. 

(Il)  Mon  observation,  que  je  rappelle  ci-dessus,  de  suile  tardive 
d'un  coup  de  feu  sur  le  sommet  du  crâne,  est  tout  à fait  conforme 
à cette  localisation. 
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do  certains  singes,  d’après  Horsley  et  Schaffkr  (1887), 
BEEYORet  ÜORSLEY  (1890)  : flexion  (biceps),  flexion  de  la 
cuisse  et  de  la  jambe,  mouvement  en  avant  ou  en  arrière, 
pouce,  index,  doigts,  poignet,  coude,  épaule...  Beeyor  et 
Horsley  (l)ont  môme,  chez  le  Macacus  sinicus,  poursuivi 


Tableau  III.  — Principaux  nerfs  articulomoteurs  du  membre 

INFÉRIEUR 


NERFS  ARTICULDMOTECRS 

• 

SERFS  1IUT0MIQIIÏS 

MUSCLES 

Nerf  fléchisseur 
de  la  cuisse. 


Nerfs  articulomo-/ 
teurs  de  la  hanche. 


Nerf  extenseur 
de  la  cuisse. 


Nerfs  articulo- 
moleurs 
du  genou. 


Nerfs  articulomo- 
teurs 

de  la  cheville. 


Nerf  fléchisseur 
de  la  jambe. 


Nerf  extenseur 
de  la  jambe. 

Nerf  fléchisseur 
du  pied. 


Nerf  extenseur 
du  pied 


Crural  (plexus  \ 
lombaire).  ) 

iFessier  supérieur 
(plexus  sacré). 
Obturateur 
(plexus  lombaire). 
Petit  sciatique 
(plexus  sacré). 

Grand  sciatique 
(plexus  sacré). 

Crural 

(plexus  lombaire). 

Obturateur 
^(plexus  lombaire). 

Grand  sciatique 
(plexus  sacré). 

Sciatique  poplité 
interne 

(plexus  sacré). 
Crural 

(plexus  lombaire). 
Sciatique  poplité 
externe 
(plexus  sacré). 
Musculocutané 
(plexus  sacré). 
Sciatique  poplité 
externe 
(plexus  sacré). 
Sciatique  poplité 
interne 

(plexus  sacré). 


Psoas  iliaque. 
Couturier. 

Droit  antérieur. 
Pectiné. 

Tenseur  du  fascia 
lata. 

Moyen  et  petit  ad- 
ducteurs. 

Grand  fessier. 

Bicpps  fémoral. 
Demitendineux. 
Demimembraneux 
Couturier. 

Droit  interne. 

Biceps  fémoral. 
Demitendineux. 
Demimembraneux 
Poplité. 


Quadriceps  crural. 

Jambier  antérieur. 
Extenseur  com- 
mun des  orteils. 
Péronier  antérieur 

Long  péronier  la- 
téral. 

Triceps  sural. 


9)  N oir  les  figures  226  et  227  de  Morat  (loco  cil.,  p.  566  et  567). 
Grasset.  Les  Centres  nerveux. 
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les  localisations  motrices  articulaires  jusque  dans  la  cap- 
sule interne. 

La  démonstration  me  paraît  bien  complète  : de  par  la  cli- 
nique et  de  par  la  physiologie , les  centres  corticaux  sensiti- 
vomoteurs  ont  une  distribution  segmentaire  et  correspondent 
non  aux  nerfs  anatomiques,  mais  à des  nerfs  articulomoteurs 
et  segmentosensitifs. 

Les  deux  tableaux  ci-joints  (III  et  IV)  montrent  bien  la 
noncorrespondance  de  ces  nerfs  physiologiques  avec  les 
nerfs  anatomiques  (1). 

Tableau  IV.  — Principaux  nerfs  articulomoteurs  du  membre  supérieur 


NERFS  ARTICULOMOTEURS 

SF.RFS  A51T0MIQUES 

MUSCLES 

Nerfs  articulo- 
moteurs 
de  l’épaule. 


Nerfs  artieulo- 
moteurs 
du  coude. 


Nerfs  articulo- 
moteurs 
du  poignet. 


Nerfs  articulo- 
moteurs 
de  rotation. 


Nerf  abducteur 
du  bras. 

)Nerf  adducteur 
du  bras. 

Nerf  fléchisseur 
de  l'avantbras. 

Nerf  extenseur  de 
l’avantbras. 


Nerf  fléchisseur 
de  la  main, 

Nerf  extenseur 
de  la  main. 


Circonflexe. 
Susscapulaire. 
Plexus  brachial 
Musculocutané. 
Plexus  brachial 
et  cervical. 

Musculocutané 

Radial. 

Radial. 

Médian. 

Cubital. 

Radial. 


Nerf  supinateur 
et  rotateur  en 
| dehors. 

Nerf  pronateur 
et  rotateur  en  de- 
dans. 


Susscapulaire. 

Circonflexe. 

Radial. 

Musculocutané. 
Plexus  brachial. 

Médian. 


Deltoïde. 

Susépineux. 

Grand  rond. 
Coracobrachial. 
Grand  pectoral. 

| Biceps  brachial. 

( Brachial  antérieur 
. Long  supinateur. 

) Triceps  brachial. 

( Anconé. 

J Grand  palmaire, 
j Petit  palmaire. 
Cubital  antérieur. 

1 Cubital  postérieur 
Long  radial. 

Court  radial. 

Sus  et  sousépi- 
neux, 

Petit  rond. 

Court  supinateur. 
Biceps. 

Sousscapulaire. 

IRond  pronateur. 
Grand  palmaire. 
Carré  pronateur. 


(1)  D’après  Poirier  et  Riciicr,  Traité  d’ Anatomie  humaine  de  Paul 
Poirier,  t.  II,  18%. 
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2.  Centres  b ulbo médullaires  supranucléaires  à distribu- 
tion corticale  ou  segmentaire. 

Jusqu’où  se  continue,  clans  les  voies  sensilivomotrices, 
cette  distribution  segmentaire  des  centres  corticaux  ? Jus- 
que dans  le  bulbe  et  la  moelle,  jusqu  à des  centres  que 
j’appelle  supranucléaires  (1)  parce  qu’ils  sont  situés  au- 
dessus  des  centres  nucléaires  (neurones  inférieurs)  qui  sont 
alors  à distribution  radiculaire  ou  périphérique  (2). 

a.  La  chose  a d’abord  et  surtout  été  démontrée  pour  la 
sensibilité. 

Chez  les  syringomyéliques  (comme  antérieurement  chez 
les  hystériques)  on  a décrit  des  anesthésies  (3)  segmentaires 
(en  brodequins,  chaussettes,  caleçons,  gants,  épaulières, 
etc.),  limitées  par  une  ligne  perpendiculaire  à l’axe  du  mem- 
bre (4)  (ligne  de  désarticulation  ou  d’amputation).  On  en 
trouve  également  dans  la  pachyméningite  cervicale  hyper- 
trophique, les  compressions  de  la  moelle  (mal  de  Pott)  (5), 
les  myélites  (traumatique,  transverse)  et  certains  cas  de  ta- 
bes. 

(1)  Le  mot  est  de  Parinaud  qui  l’a  appliqué  à des  paralysies 
oculomotrices  que  nous  retrouverons  et  qui  sont,  comme  siège 
de  lésion,  tout  à fait  comparables  aux  centres  dont  je  parle  ici. 

(2)  Voir  ma  communication  au  Congrès  de  Pau,  à la  suite  du 
Rapport  de  Sano,  Revue  neurologique,  1904,  p.881. 

(3)  Buissacd  [Leçons  sur  les  Maladies  nerveuses , 1895,  p.  215)  cite 
d’abord  un  fait  de  Gilles  de  la  Tourette  et  Zaguelmann  (1889)  et 
un  de  Parmentier  (1890)  de  thermanesthésie. 

(4)  Ces  anesthésies  segmentaires  peuvent  d’ailleurs  être  dissociées 
et  partielles.  Ainsi  Debove  ( Leçons  du  mardi  de  Charcot,  t.  Il,  p. 
506)  cl  Parmentier  (Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière , 1890,  p. 

1219)  ont  observé  des  cas  de  syringomyélie  dans  lesquels  la  therma- 
nalgésie  ou  la  thermanesthésie  étaient  disposées  comme  des  bas. 
Brissaud  en  cite  un  de  Gilles  de  laTourette  et  Zaguelmann  (1889) 
i et  un  de  Souques  (1891)  également  dissociés. 

(5)  Ciiipault,  (Revue  neurologique,  1896,  p.  293  et  Presse  médicale , 
1896,  p.  85/  a décrit  des  aneslhésies  poltiques  en  bottines,  en  bas 
■ longs  (jusqu’à  mi-hauteur  des  cuisses),  en  caleçon  (jusqu’à  l’ombi- 
' lie)  et  une  hyperesthésie  jusqu’à  micuisse  par  commotion  médul- 
ii  laire. 
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Brissaud  (1),  qui  a créé  cl  fait  celle  question  entière, 
a 1res  nettement  montré  que  celle  distribution  segmentaire 
correspond  toujours  à une  altération  médullaire  de  la  subs- 
lance  grise.  Je  laisse  de  côté  l’hypothèse  ingénieuse  de  la 
métamerie  spinale  : je  l’ai  discutée  ailleurs  et  elle  n’est  pas 
nécessaire  ici.  11  suffitde  retenir  ce  groupe  de  laits  cliniques 
qui  prouvent  l’existence,  dans  la  substance  grise  de  la 
moelle,  de  centres  sensitifs  à distribution  segmentaire  (2-). 

Dejerine  (3)  croit  au  contraire  qu’  « il  n’y  a pas  lieu  d'ad- 
mettre en  clinique  l’existence  d’une  anesthésie  à topographie 
segmentaire,  relevant  d’une  lésion  de  la  substance  grise  cen- 
trale de  la  moelle  épinière.  » Cette  anesthésie  segmentaire 
n’existe  pas  plus,  d’après  le  même  auteur,  dans  les  lésions 
des  autres  parties  des  centres  nerveux  et,  quand  on  la  ren- 
contre en  clinique,  il  faut  toujours  pensera  une  association 
d’hystérie  (4). 

Cela  me  paraît  un  peu  exagéré.  Les  faits  d’anesthésie  ra- 
diculaire, très  bien  observés  par  Dejerine  et  dont  je  repar- 
lerai, ne  renversent  pas  les  faits,  non  moins  bien  observés 
par  d’autres  auteurs,  d’anesthésie  segmentaire,  avec  autop- 
sie et  lésion  médullaire  et  sans  hystérie. 

b.  Pour  la  motilité , la  question  des  centres  médullaires 


J’ai  décrit  (5)  en  1899  un  cas  de  tremblement  segmen- 


(1)  Brissaud,  Leçons  sur  les  Maladies  nerveuses , t.  II. 

(2)  Gilbert  Ballet  est  arrivé,  en  même  temps  que  Bbissavd,  a , 
des  conclusions  très  analogues  ( Leçons  de  Clinique  médicale,  1S97,  . 
p.  399). 

(3)  Dejerine,  Article  cité  du  Traité  de  Bouchard,  p.  9/4. 

(4)  Dejerine  cl  Roussy  viennent  de  publier  un  cas  dans  lequel  les  j 
troubles  moteurs  et  sensitifs  se  rapprochaient  beaucoup  du  type  ; 
segmentaire  (Société  de  Neurologie,  2 juin  1904,  Revue  neurologique , || 


à distribution  segmentaire  est  encore  beaucoup  plus  dis- 
cutée. 


1904,  p.  019). 


(ÿ)  Congrès  des  neurologistes,  Marseille,  1899.  Revue  r 
mai  1899  et  Leçons  de  Clinique  médicale,  4*  série,  p.  124. 
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taire  dans  la  sclérose  en  plaques.  Van  Geiiuciiten  et  Croc:o(1) 
ont  publié  des  cas  d’amyotrophie  en  gant.  • 

Les  anatomistes  sont  arrivés  aux  mêmes  conclusions  : 
Greenne  Hammond  (2)  (atrophie  musculaire  avec  autopsie), 
Marinesco  (3)  (amyotrophies  dans  la  syringomyélie  (4), 
Joseph  Collins  (5)  (atrophies  musculaires)  et  Flatau  (6) 
(désarticulation  du  bras  seize  ans  avant  la  mort). 

Plus  récemment,  dans  un  travail  complet,  van  Geiiucii- 
ten  et  Nellis  (7)  concluent  que  les  cellules  de  la  corne 
antérieure  de  la  moelle  cervicodorsale  et  de  la  moelle  lom- 
bosacrée,  qui  sont  en  connexion  avec  les  muscles  des 
membres,  sont  groupées  naturellement  en  colonies  cellu- 
laires nettement  distinctes  et  que  chacune  de  ces  colonies 
représente  le  noyau  d'origine  de  toutes  les  libres  desti- 
nées aux  muscles  d’un  segment  de  membre.  Dans  ce  tra- 
vail important  sont  citées  des  observations  de  Sano,  van 
Gemuciiten  et  de  Bück  sur  les  moelles  d’anciens  amputés. 

L’année  suivante,  van  Geiiuchten  et  de  Neeff  (8)  ont 
développé  les  mêmes  idées  et  montré  dans  la  moelle  lom- 
bosacrée  de  l’homme  un  noyau  des  muscles  du  pied,  un 
noyau  des  muscles  de  la  jambe,  deux  noyaux  des  muscles 
de  la  cuisse,  un  noyau  des  muscles  de  la  ceinture  pel- 
vienne. 

Puis  de  Neeff  (9)  dans  un  mémoire  où  il  reprend  toute 


(1)  Crocq,  Journal  de  Neurologie,  1899,  p.  167.  Van  Geiiuciiten, 
discussion  du  même  cas.  Voir  aussi  van  Geiiuciiten,  Ibidem , p.  281. 

(2)  Greenne  Hammond.  The  New-York  medical  Journal,  1894,  p.  1 
(Revue  neurologique,  1894,  p.  116). 

(3)  Marinesco,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1897, 
n0!  1 et  2. 

(4)  Voir  aussi:  Huet  et  Cestan,  Revue  neurologique,  1902,  p.  I 
(Bibliographie  de  la  question). 

(ô)  Joseph  Collins,  The  New-York  medical  Journal,  1894,  p.  40  cl 
98  (Revue  neurologique,  1894,  p.  105). 

(6)  Flatau,  Archiv  fur  Physiologie,  1899,  p.  112. 

(7)  Van  Geiiuciiten  et  Nellis,  Journal  de  Neurologie,  1899,  p.  301. 

{*;  Van  Geiiuciiten  elDE  Neeff,  Le  Néuraxe,  1900,  l.  I,  p.  201. 

(9)  de  Neeff,  Ibidem,  1901,  p.  71. 
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la  question  (bibliographie)  et  ajoute  des  observations  nou- 
velles, conclut  que  « la  localisation  motrice  médullaire  est 
une  localisation  segmentaire  » et  montre  : 1»  dans  le  ren- 
flement supérieur  ou  ccrvicodorsal  (chez  le  chien  etle lapin) 
un  noyau  des  muscles  de  l’épaule,  un  des  muscles  du 
bras,  un  des  muscles  de  l’avantbras,  un  des  muscles  de 
la  main  ; 2°  dans  le  renflement  inférieur  ou  lombosacré 
(chez  les  mômes  animaux),  un  noyau  des  muscles  de  la 
hanche,  un  noyau  des  muscles  de  la  cuisse,  un  noyau  des 
muscles  de  la  jambe  et  un  noyau  des  muscles  du  pied. 

Pariion  et  Goldstein  combattent  la  localisation  motrice 
segmentaire  de  van  Geiiuciiten,  mais  ajoutent  : « peut- 
être  les  localisations  motrices  spinales  seraient-elles  de 
nature  fonctionnelle,  en  rapport  avec  la  fonction  des 
muscles  ».  C’est  bien  là  une  formule  de  distribution  seg- 
mentaire ; c’est  môme  celle  que  je  crois  vraie  : la  distribu- 
tion articulaire.  « Les  noyaux  seraient  groupés  d’après  les 
modes  fonctionnels  qu’affectent  les  groupes  des  membres  : 
extension,  flexion  (1),  etc. 

C’est  la  même  idée  qu’exprime  Brissaud  (2)  : « Les 
centres  moteurs  de  la  moelle  épinière  ne  sont  donc  pas,  à 
proprement  parler,  des  centres  anatomiques,  mais  des 
centres  fonctionnels  ».  Cela  s’applique  absolument  à nos 
centres  supranucléaires  articulomoteurs. 

Dejerine  (3)  au  contraire  est  d’un  avis  tout  différent  : il 
admet  que  la  localisation  médullaire  est  radiculaire  et  non 
segmentaire.  11  étudie  les  amyotrophies  dans  la  syringo- 
myélie,  la  poliomyélite  aiguë  de  l’enfance,  la  poliomyélite 
chronique,  et  conclut  : « En  résumé,  rien  ne  prouve  qu  il 
existe  dans  la  moelle  des  localisations  motrices,  ainsi  que 

(])  Pariion  et  Goldstein,  Neurologisclies  Cenlralblalt , 1901, p.  932 
et  Journal  de  Neurologie,  1901  cl  1902.  Voir  aussi  : Pariion,  cl  Po- 
l’ESCU,  Roumanie  médicale,  1S99  [Revue  neurologique,  1902,  p.  907)  et 
Congrès  de  Pau,  août  1901,  Revue  neurologique,  1904,  p.  882  et  883. 

(2)  Brissaud,  Leçons  sur  les  Maladies  nerveuses,  t.  1,  p.  3S3. 

(3;  Dejerine,  loco  cil.,  p.  790. 
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l’admettent  van  Gehuchten  et  de  Bück.  Il  n’y  a pas  non 
plus  une  localisation  diffuse  (Marinesco),  il  n’y  a pas  da- 
vantage une  localisation  motrice  pour  chaque  muscle  du 
corps  (Sano).  Tout  démontre  aucontraire,  ainsique  jeviens 
de  l’exposer,  que  dans  la  moelle  la  localisation  motrice  est 
une  localisation  radiculaire...  » 

Comme  nous  l’avons  dit  pour  les  centres  seg  mentaires  de 
la  sensibilité,  les  faits  ne  s’entredétruisent  pas.  Donc,  les 
observations  de  Dejerine  (1)  ne  suppriment  pas  celles  de 
van  Gehuchten  et  de  son  Ecole. 

Je  maintiens  donc  l’existence 
dans  la  moelle  de  centres  mo- 
teurs et  sensiLifs  à distribution 
segmentaire  comme  les  centres 
corticaux  (2). 

3.  Centres  bulbomédullaires  et 
ganglionnaires  inférieurs  ou  nu- 
cléaires à distribution  radicu- 
laire. 

a.  Sensibilité. 

Pour  comprendre  la  distribu- 
tion. radiculaire  de  la  sensibilité 
sur  un  membre  et  l’opposer  à la 
distribution  segmentaire,  il  faut 
placer  l’homme  à quatre  pattes, 
en  mettant  les  membres  dans 
leur  position  primitive,  c’est-à-dire  en  les  faisant  tour- 
ner chacun  de  90°  et  en  plaçant  en  avant  le  gros  orteil 
et  le  pouce  : les  diverses  régions  sensitives  (à  distribution 


Fig.  9.  — À gauche,  distri- 
bution radiculaire  (proto- 
neurones ganglionnaires)  ; 
à droite,  distribution  seg- 
mentaire (premiers  neu- 
rones de  relais  : médul- 
laires), d'après  Brissaüd. 


(I)  Voir  aussi:  Dejerine,  Journal  de  Neurologie,  1902,  n»  7. 

2)  Voii  encore  sur  cette  question:  'Wilhelm  Strohmayer,  Mo- 
nalsschrift  fiir  Psychiatrie  und  Neurologie,  t.  VIII,  1900,  p.  198  {Revue 
neurologique,  1902,  p.  183).  — Alexander  Bruce,  The  Scollisli  medi- 
cal and  surgical  Journal,  1901,  t.  IX,  p.  485.  - Once,  Arc  h.  of.  Neu- 
rol. and  Psychopathol.,  1900,  l.  III,  p.  387. 
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radiculaire)  sontalors  représentées  par  une  série  de  bandes 
parallèles  entre  elles  et  à l’axe  des  membres;  l’ordre  de 
ces  bandes  périphériques,  d’arrière  en  avant,  étant  le 
même  que  l’ordre  des  centres  ganglionnaires  ou  primitifs (1  ) 
(fig.  9). 

Dans  le  travail  déjà  cité  de  Dejerïne  (p.  938  et  965)  on 
trouvera  une  série  de  documents  sur  la  distribution  de  ces 
centres  à distribution  radiculaire  (2). 

Le  vrai  centre,  sensitif  radiculaire  type  est  le  ganglion 
(protoneurone  sensitif  inférieur).  Mais  ce  n’est  pas  le  seul. 
Les  racines,  en  pénétrant  dans  la  moelle,  y.  rencontrent  des 
centres  nucléaires.  Ces  centres  sont  plus  bas  que  les  centres 
supranucléaires  à distribution  segmentaire. 

b.  Motilité. 

Les  premiers  expérimentateurs  (Ferrieu  et  Yeo,  Paul 
Bert  et  Marcacci)  avaientcru  que  les  diverses  racines  cor- 
respondent aux  diverses  fonctions,  comme  l’extension,  la 
flexion.  Mais  les  expérimentateurs  ultérieurs,  spécialement 
mes  collègues  Lannegrace  et  Fougue  (3)  ont  montré  qu'il 
n’en  était  rien.  Ils  « n’ont  pu  voir,  entre  chaque  racine  mo- 
trice et  son  territoire  musculaire,  qu’une  correspondance 


(1)  Voir  le  travail  de  Marinesco [Semaine médicale,  1896,  p.  259) sur 
les  travaux  de  l’Ecole  anglaise.  Je  donnerai,  plus  loin,  à la  séméio- 
logie, la  description  des  symptômes  radiculaires  des  divers  étages 
successifs  des  centres  nerveux. 

(2)  Sur  la  distribution  radiculaire  des  troubles  sensitifs  médul- 
laires, il  faut  rappeler  que  les  Allemands  appellent  segmentaire  ce 
mode  de  distribution  et  voir:  Seiffer,  Archiv  far  Psychiatrie  and 
Nervenkranhheilen,  1901,  t.  XXXI V ( Revue  neurologique,  1902,  p.  111): 
Veragutii,  Société  de  Neurologie , 13  mars  1902,  Revue  neurologique, 
1902,  p.  271.  — Karl  Petiien,  Neurologisches  Cenlralblalt,  1902. 
p 1018.  — Voir  aussi  : Dejerïne,  Revue  neurologique ; 1899,  p.  518 
et  van  Geiiuciiten,  Journal  de  Neurologie,  1899,  p.  311  : Gaückler 
• et  Roussy,  Société  de  Neurologie,  2 juin  1901,  Revue  neurologique. 
1901,  p.617;  André  Thomas,  Ibidem,  p.  623. 

(3)  Voir  l'exposé  de  ces  recherches  dans  la  thèse  de  I- orgi  e 
(Montpelier,  1883)  ctdans  mon  article  Paralysie  du  Dictionnaire  ency- 
clopédique des  sciences  médicales. 
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purement  anatomique  ou  topographique  sans  aucune  indi- 
cation de  la  fonction  (1).  » 

De  nombreux  travaux  ont  bien  fixé  maintenant  celte  dis- 
tribution radiculaire.  On  en  trouvera  un  bon  exposé  dans 
le  livre  de  Dejerine  (p.  773  et  789  à 793)  et  nous  retrouve- 
rons la  question  à la  séméiologie  pour  le  diagnostic  en  hau- 
teur. 

J’indique  seulement  ici,  pour  marquer  l’analogie  avec  la 
distribution  radiculaire  de  la  sensibilité,  que  (en  allant 
d’arrière  en  avant  dans  la  moelle,  l’homme  étant  toujours 
surses  pieds  etsur  ses  mains  elles  membres  tournés  comme 
nous  avons  d i L) , le  cône  (2)  préside  à la  motilité  de  l’anus, 
de  la  vessie  ; la  moelle  sacrée  aux  muscles  postéroexternes 
du  membre  inférieur  (rotateurs  en  dehors,  fléchisseurs  de 
la  jambe  et  extenseurs  du  pied)  ; la  moelle  lombaire  à la 
motilité  des  régions  antérointernes  du  membre  inférieur 
(adducteurs,  rotateurs  en  dedans,  extenseurs  de  la  jambe). 
De  même,  pour  les  membres  supérieurs,  Marinesco  (3)  a 
montré  que  les  novaux  des  muscles  extenseurs  (antérieurs 
chez  notre  homme)  sont  situés  au-dessus  (en  avant  chez 
noire  homme)  des  noyaux  des  muscles  fléchisseurs  (posté- 
rieurs dans  la  posture  indiquée). 

Cette  distribution  radiculaire  peut  être  étudiée  non  seu- 
lement sur  les  paralysies,  mais  aussi  sur  les  amyolrophies. 
Nous  avons  vu  qu’il  y en  a de  segmentaires  : il  y en  a aussi 
de  radiculaires  (4). 

Le  centre  moteur  radiculaire  est  dans  les  cornes  anté- 
rieures de  la  substance  grise.  C’est  le  centre  nucléaire 

(1)  Morat ylococit.,  p.  150. 

(2)  Voir:  Muller,  Deutsche  Zeitschrift  fur  Neruenfteillcunde,  1898,  t. 
XIV,  p.l. 

(.!)  Marinesco,  Thèse  de  Paris,  1897,  Nouvelle  Iconographie  de  la 
Salpétrière,  1897,  el  Revue  neurologique,  1898,  p.  40. 

D)  Voir,  sur  la  distribution  radiculaire  dans  les  amyolrophies 
niyélopalhiques  : Cestan  et  Muet,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpé- 
Inere,  1902,  p.  1;  Huppé  el  IIuet,  Société  de  Neurologie,  17  avril 
1902.  Revue  neurologique , 1902,  p.  321  ; de  Leon,  El  sig’o  (Revue  neu- 
rologique, 1902,  p.  913)  et  Hejeiune,  loco  cil.,  p.  789  à 793. 
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situé  au-dessous  du  centre  supranucléaire  (à  distribution 
segmentaire)  dont  j’ai  parlé  plus  haut.  C’est  à ces  centres 
nucléaires  radiculaires  que  s’applique  cette  phrase  de  Deje- 
rine  (1),  qui  est  très  vraie  si  on  ne  la  généralise  pas  trop  : 
« les  racines  antérieures  de  la  moelle  épinière  proviennent 
de  noyaux  étagés  les  uns  au-dessus  des  autres  dans  toute  la 
hauteur  de  l’axe  gris  antérieur  ; chaque  noyau  ne  fournis- 
sant de  fibres  qu’à  la  racine  correspondante  (2)  ». 

4.  Résumé  de  V anatomie  clinique  de  l’appareil  nerveux 
central  sensitivomoteur. 

Les  neurones  sensitivomoteurs  de  ce  grand  appareil  sont 
réunis  en  quatre  groupes  : le  groupe  des  neurones  infé- 
rieurs, le  groupe  des  premiers  et  des  deuxièmes  neurones 
de  relais  et  le  groupe  des  neurones  supérieurs. 

1°  Dans  le  groupe  inférieur,  les  neurones  moteurs  sont 
encore  séparés  des  neurones  sensitifs,  les  premiers  étant 
dans  les  cornes  grisés  antérieures  et  les  noyaux  moteurs 
bulbaires,  les  seconds  dans  les  ganglions  rachidiens  et  crâ- 
niens. Ces  neurones  sont  directs  (par rapport  à la  périphérie) 
et  à distribution  radiculaire  en  bandes  parallèles  à l’axe 
des  membres:  centres  nucléaires. 

2°  Les  premiers  neurones  de  relais  sont  dans  la  subs- 
tance grise  bulbomédullaire  ; ils  sont  directs  pour  les  ré- 
gions qui  aboutissent  immédiatement  à chacun  d’eux,  ils 
paraissent  être  croisés  pour  les  régions  situées  au-dessous 
de  leur  domaine  immédiat.  Leur  distribution  est  segmen- 
taire, en  segments  séparés  les  uns  des  autres  par  des 
lignes  perpendiculaires  à l’axe  des  membres  : centres  s »- 
pranucléaires  (3). 

(1)  Dejerine,  loco  cil.  p.  7'.)0. 

(2)  Pour  la  motilité,  il  faut  même  admettre  (Saxo)  dans  la  moelle, 
au-dessous  des  centres  nucléaires  inférieurs  (à  distribution  radicu- 
laire) des  groupes  de  neurones  à distribution  nerveuse,  musculaire 
ou  périphérique.  Voir  le  Rapport  de  Saxo  au  Congrès  de  Pau,  aofil 
1904,  rteuuc  neurologique,  1904,  p.  876. 

(3)  Ou  comprend  dès  lors  que,  suivant  qu'une  altération  médul- 
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3°  Les  deuxièmes  neurones  de  relais  occupent  la  protu- 
bérance, les  corps  striés,  les  couches  optiques.  Ils  sont 
croisés  (toujours  par  rapport  à la  périphérie).  A ce  groupe 
se  rattachent  les  neurones  cérébelleux  qui  sont  interposés 
sur  une  partie  des  fibres  et  forment  comme  un  troisième 
relais  supplémentaire. 

4°  Enfin  les  neurones  supérieurs  sont  dans  l’écorce  de  la 
zone  périrolandique  ; ils  sont  croisés  et  à distribution  seg- 
mentaire. 

Chacun  de  ces  groupes  de  neurones  forme  un  système 
de  centres  réflexes  ; les  actes  réflexes  devenant  de  plus  en 
plus  compliqués  au  fur  et  à mesure  qu’on  les  envisage 
dans  un  groupe  plus  élevé  de  neurones:  dans  la  substance 
grise  bulbomédullaire,  ce  sont  les  réflexes  en  quelque  sorte 
élémentaires;  dans  les  masses  grises  du  mésocéphale,  du 
cervelet  et  de  la  base  du  cerveau,  ce  sont  les  réflexes  plus 
complexes  de  l’automatisme  inférieur  ; enfin,  dans  l’écorce 
cérébrale,  ce  sont  les  réflexes  les  plus  élevés  de  l’automa- 
tisme supérieur  et  psychique, 

Au-dessus  de  tous  ces  étages  de  l’appareil  sensilivomo- 
teur  général,  il  y aune  région,  plus  élevée  physiologique- 
ment, où  arrivent  les  impressions  centripètes  conscientes,  où 
elles  sont  livréesà  la  mentalité  réfléchie  etd’où  émanent  les 
ordres  spontanés  et  libres  pour  les  excitations  centrifuges. 
Le  siège  de  ce  centre  O (fig.  1)  est  probablement  dans  la 
zone  prérolandique  ou  préfrontale.  En  tous  cas,  le  clinicien 
doit  connaître  son  existence,  parce  que  les  conducteurs 
qui  l’unissent  aux  centres  polygonaux,  conducteurs  idéo- 
moteurs  et  idéosensififs,  ont  une  séméiologie  à part. 


laire  porlera  sur  le  groupe  1°  ou  sur  le  groupe  2°  il  y ait  une  distri- 
bution radiculaire  (Dejerine)  ou  une  distribution  segmentaire  (van 
Gehuchte.n)  des  symptômes.  Voir,  au  chapitre  IV  de  la  vision 
les  analogies  de  cette  disposition  avec  la  disposition  des  nerfs  ocu- 
lomoteurs  et  de  leurs  centres. 
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V 

Physiologie  clinique  générale.  1.  Action  nerveuse  motrice  volon- 
taire : a)  actions  de  mobilisation  (raccourcissement  et  allonge- 
ment); b)  action  de  stabilisation;  c)  contraction  stérile  volon- 
taire et  force  de  situation  fixe.  - 2 Action  nerveuse  motrice 
automatique.  Tonus.  — 3.  Solidarité  des  voies  centripètes  et 
des  voies  centrifuges  dans  la  motilité. 

1.  a.  L’acle  nerveux  moteur  volontaire  parait,  à première 
vue,  très  simple  : pour  la  flexion  de  l’avantbras,  par 
exemple,  part,  de  l’écorce  périrolandique  opposée,  un  ordre 
de  contraction  avec  raccourcissement  pour  le  biceps;  sous 
l’influence  de  celle  action  nerveuse  motrice,  le  biceps  se 
contracte,  se  raccourcit  et  l’avantbras  se  fléchit,  comme 
on  le  désire. 

En  réalité,  la  chose  est  bien  plus  compliquée. 

D’abord  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  l’action  des  antago- 
nistes qui  est  positive  dans  toute  contraction  musculaire. 

Quand  on  fléchit  l’avantbras,  on  raccourcit  les  fléchis- 
seurs; maison  doit  également,  et  tout  aussi  activement,  par 
une  influence  corticale,  allonger  les  extenseurs.  Pour  tout 
mouvement  simple,  il  y a une  double  action  motrice  corti- 
cale : une  action  de  contraction  avec,  raccourcissement  sur 
un  groupe  musculaire  et  une  action  de  relâchement  avec  al- 
longement sur  le  groupe  musculaire  antagoniste  ; le  nerf  .de 
raccourcissement  du  premier  groupe  et  le  nerf  d’allonge- 
ment du  groupe  antagoniste  devant  partir  de  deux  points 
de  l’écorce  extrêmement  voisins  (sinon  identiques),  appar- 
tenant au  même  centre volitionel. 

Celte  double  influence  nerveuse,  également  active,  de 
raccourcissement  et  d’allongement  simultanés  de  deux 
groupes  musculaires antagonistesa  été  élégamment  démon- 
trée, pour  les  yeux,  par  Sherrington  (1).  H découvre  chez 


I)  Voir:  Muii.yt,  loco  cil..  [>.018. 
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un  chien  l’aire  motrice  du  dextrogyre  (sur  1 hémisphère 
gauche)  : l’excitation  fait  tourner  les  yeux  à droite.  Il  coupe 
alors  à gauche  l’oculomoteur  commun  elle  pathétique  et 
ne  laisse  dans  l’orbite  gauche  que  1 oculomoteur  externe 
(antagoniste  de  la  dextrogyration).  On  recommence  alors 
l’excitation  de  la  meme  région  de  l’écorce.  L’œil  droit  va 
naturellement  à droite  par  son  droit  externe  intact.  Mais 
l’œil  gauche,  qui  ne  devrait  pas  suivre  le  mouvement  vers 
la  droite  puisque  son  droit  interne  a perdu  toute  relation 
nerveuse  avec  le  cerveau  et  même  avec  le  bulbe,  l’œil  gau- 
che se  dévie,  lui  aussi,  lentement  mais  positivement,  vers 
la  droite,  comme  dans  la  première  expérience.  L’innerva- 
tion dextrogyre  n’a  pu  arrivera  cet  œil  gauche  que  par  le 
moteur  oculaire  externe,  sous  forme  d’action  inhibitrice, 
influx  d'allongement. 

La  chose  est  générale  et  il  est  classique  aujourd’hui  d’ad- 
mettre partout  cette  double  action  nerveuse  excitatrice  et 
inhibitrice  (Morat);  en  ajoutant  que  le  nerf  (cortical)  inhi- 
biteur et  le  nerf  excitateur  sont  distincts  l’un  de  l’autre 
pour  un  même  muscle  : le  nerf  inhibiteur  d’un  muscle  est 
excitateur  de  son  antagoniste  et  réciproquement. 

b.  Pour  compléter  cette  analyse,  il  faut  prendre  un  mou- 
vement articulaire  plus  compliqué:  par  exemple,  le  mou- 
vement de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  ou  du  bassin 
sur  la  cuisse.  Ces  deux  mouvements  paraissent  produits  par 
le  même  mécanisme  moteur  : contraction  avec  raccourcis- 
sement des  fléchisseurs  (psoas  pris  comme  type),  relâche- 
ment et  allongement  des  extenseurs  (grand  fessier  comme 
type). 

Le  mouvement  est  cependant,  en  fait,  très  différent,  sui- 
vant que  le  sujet,  couché,  relève  les  cuisses  sur  le  bassin 
ou  se  met  sur  son  séant:  ces  deux  mouvements  peuvent, 
dans  certains  cas,  être  cliniquement  modifiés  différemment 
parla  maladie.  Un  malade  peut  bien  soulever  la  cuisse  et 
mal  s’asscoirou  réciproquement.  Il  faut  donc  que,  en  dehors 
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du  mécanisme  commun  aux  deux  mouvements  (indiqué ci- 
dessus),  il  y ait  un  autre  élément  qui  change,  qui  ne  soit 
pas  le  môme  quand  on  soulève  le  tronc  et  quand  on  soulève 
le  membre  inférieur. 

Cet  élément  de  différenciation,  c’est  Yaclion  motrice  de 
stabilisation , qui  s’exerce  sur  l’un  ou  sur  l’autre  segment, 
suivant  que  l’on  veut  mobiliser  l’autre  ou  l’un.  Pour  s’as- 
seoir sur  son  lit,  il  ne  suffît  pas  de  raccourcir  son  psoas  et 
d’allonger  son  grand  fessier  ; il  faut  encore,  et  d’abord,  fixer 
fortement  l’entier  membre  inférieur  sur  le  lit  pour  que  le 
tronc  se  mobilise.  Inversement,  si  on  veut  soulever  le  mem- 
bre inférieur,  il  faut  fixer  le  tronc  et  alors  le  même  rac- 
courcissement du  psoas  avec  le  même  allongement  du  grand 
fessier  soulèvera  le  fémur,  au  lieu  de  soulever  le  tronc  (na- 
turellement, cette  action  de  stabilisation  d’un  segmentdoit 
s’accompagner  d’une  action  de  relâchement  sur  l’autre  seg- 
ment). 

Il  est  important  de  remarquer  que  les  muscles  à contrac- 
ter pour  fixer  un  des  deux  segments  ne  peuvent  pas  être 
les  antagonistes  des  muscles  qui  par  leur  raccourcissement 
produisent  le  mouvement,  comme  l’avait  dit  Babinski  (1) 
(qui  a si  bien  étudié  cette  action  de  fixation  ou  d'immobi- 
lisation d’un  segment  et  ses  troubles  dans  l’hémiplégie  or- 
ganique (2)  et  dans  l’asynergie  cérébelleuse)  (3)  et  comme 
nous  même  nous  l’avions  d’abord  admis  avec  Calmette(4). 

C’était  là  une  erreur.  Car,  dans  l’exemple  déjà  choisi, 
quand  le  psoas~se~conlractepour  faire  la  flexion,  il  fautque 

(1)  « Cette  immobilisation  de  la  cuisse,  dit  Babinski,  est  obtenue 
par  la  mise  en  activité  des  muscles  qui  étendent  la  cuisse  sur  le 
bassin.  » 

(2)  Babinski,  Bulletin  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux , 30  juillet 
1897;  Gazelle  des  hôpitaux , 5 et  S mai  1900. 

(3)  Babinski,  Société  de  Neurologie,  9 novembre  1899,  Revue  neuro- 
logique, 1899,  p.  80(3. 

(4)  De  la  flexion  du  tronc  dansle  décubitus  dorsal  (acte  dese met- 
tre sur  son  séant),  Société  de  Neurologie,  5 décembre  1901.  Revue 
neurologique,  1901,  p.  1207. 
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le  grand  fessier  s’allonge  : c’est  fatal  dans  les  deux  cas, que 
le  sujet  veuille  s’asseoir  ou  soulever  le  membre  inférieur. 

Ce  n’est  donc  pas  le  grand  fessier  (ni  les  extenseurs  en 
général  de  la  cuisse)  qui  peut  fixer  le  membre  inférieur  sur 
le  lit.  Ce  sont  les  différents  muscles  du  genou  et  du  cou 
de  pied  qui  sont  les  agents  de  stabilisation  de  ce  membte, 
qui  l’appuient  fortement  sur  le  lit,  dans  l’acte  de  se  mettre 
sur  son  séant. 

Ce  qui  le  prouve,  c’est  que,  quand  cette  force  de  stabili- 
sation du  membre  inférieur  est  diminuée  et  que  le  sujet  a 
de  la  peine  à s’asseoir,  on  lui  rend  cet  acte  facile  en  ap- 
puyant fortement  sur  ses  genoux,  en  fixant  artificiellement 
ce  membre  inférieur  que  le  sujet  ne  peut  pas  fixer  volon- 
tairement. Gariel  avait  déjà  remarqué  que,  dans  ces  cas 
de  faiblesse,  le  sujet  réussit  à s’asseoir  quand  il  peut,  avec 
ses  pieds,  prendre  un  point  d’appui  sur  les  couvertures. 

Donc,  je  peux  poser  comme  une  loi  générale  : pour  cha- 
que mouvement  se  passant  dans  une  articulation  A,  il  y a, 
en  outre  des  innervations  actives  de  raccourcissement  et 
d’allongement  sur  les  muscles  qui  meuvent  cette  articula- 
tion A,  il  y a une  innervation  de  stabilisation  ou  de  fixation 
qui  s’exerce  surles  muscles  mouvant  d’autres  articulations 
voisines  B,  C... 

c.  Dans  tous  les  cas  dont  je  viens  de  parler,  cette  inner- 
vation de  stabilisation  a en  quelque  sorte  un  rôle  utile  mais 
accessoire  dans  le  mouvement  volontaire.  Dans  d’autres 
cas,  cette  même  action  de  stabilisation  peut  être  le  but 
même,  principal  et  exclusif,  de  l’ordre  cortical. 

11  faut  remarquer  que  cette  action  nerveuse  de  stabilisa- 
tion diffère  de  l’autre  par  la  nature  et  les  résultats  de  la  con- 
traction musculaire  elle-même. 

Quand  le  sujet  s’asseoit,  l’action  motrice  sur  le  psoas  et 
sur  le  grand  fessier  fait  raccourcir  l’un  et  allonger  l’autre: 
la  longueur  de  chacun  des  muscles  contractés  change, dans 
un  sens  ou  dans  un  autre.  Au  contraire,  l’action  motrice 
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sur  les  muscles  stabilisateurs  du  membre  inférieur  ou  du 
tronc  ne  les  fai L ni  raccourcir,  ni  allonger  : leur  contraction 
est  stérile. 

Voilà  donc  établie  cette  notion  importante,  en  physiolo- 
gie, que  l’action  nerveuse  motrice  produit,  dans  les  mus- 
cles, deux  espèces  de  contraction  : contraction  avec  dépla- 
cement du  segment  sur  lequel  ils  agissent;  contraction  sans 
déplacement  du  segment  sur  lequel  ils  agissent.  Le  tableau 
suivant  résume  la  chose  sur  un  exemple. 


Tableau  V.  — Action  des  nerfs  articulomoteurs  de  la  hanche 

DANS  LA  FLEXION  DU  BASSIN  SUR  LA  CUISSE  (.ACTE  DE  S'ASSEOIR). 


ACTION 

CONTRACTION 

RELACHEMENT 

Avec  changement  dans  la 
longueur  du  muscle 
(action  de  •mobilisation'). 

Fléchisseurs  de  la 
cuisse  sur  le  bas- 
sin. 

Extenseurs  de  la 
cuisse  sur  le  bas- 
sin . 

Sans  changement  dans  la 
longueur  du  muscle 
(action  de  stabilisation). 

Muscles  du  genou  et 
du  cou  de  pied. 

Extenseurs  du  tho- 
rax sur  le  bassin. 

Celte  action  de  contraction  stérile,  de  fixation  active, 
peut  être  le  but  même  de  l’impulsion  corticale  et  peut 
s’exercer  sur  un  muscle  à tous  scs  degrés  de  longueur.  Vous 
pouvons  immobiliser,  volontairement  et  avec  force,  tous 
nos  muscles  à une  longueur  quelconque,  voir  même  à leur 
maximum  de  longueur  (1). 

C’est  cette  action  qu’exerçait  Milon  de  Crotone,  et  avec 
une  grande  force,  quand,  sans  écraser  une  orange  ou  une 
grenade  qu’il  tenait  dans  la  main,  il  immobilisait  ses  doigts 
sur  le  fruit  avec  une  énergie  telle  que  plusieurs  hommes 


(1)  Chauveau  cl  Laulanié  ont  étudié  physiologiquement  col  étal 
de  contraction  statique  volontaire  des  muscles.  Journal  de  Physio- 
logie eide  Pathologie  générale,  1901,  t.  I,  p.  Iô7. 
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réunis  ne  pouvaient  la  vaincre  et  lui  faire  ouvrir  la  main. 

L’intensité  de  cette  action  motrice  de  stabilisation  ou  de; 
fixation  est  ce  que  Barthez  (1)  appelait  la  force  de  situation 
fixe  (2). 

2.  Tout  en  étudiant  spécialement,  dans  le  précédent  pa- 
ragraphe, l’action  nerveuse  motrice  volontaire , nous  avons 
dû,  dans  l’analyse  d’un  mouvement  complexe,  parler  de 
l’action  de  stabilisation  qui,  dans  ce  cas,  est  une  action 
automatique,  ou  un  élément  automatique  d’une  action  vo- 
lontaire complexe.  11  faut  maintenant  analyser  plus  parti- 
culièrement cette  action  nerveuse  motrice  automatique  et 
pour  cela  indiquer  l’appareil  nerveux  central  du  tonus. 

Il  est  contradictoire  dans  les  termes  de  dire  qu’il  y a du 
mouvement  dans  le  repos.  Mais  on  peut  bien  dire  que  dans 
le  repos  il  y a un  certain  genre  de  contraction  musculaire 
qui  constitue  le  tonus  (3). 

Au  début,  le  tonus  a été  considéré  comme  un  réflexe 
exclusivement  médullaire  : cette  conception  est  trop 
étroite  (4).  Mais  il  ne  faut  pas  nier  le  centre  médullaire  du 
tonus:  les  faits  cliniques  avec  hypertonie  quand  la  moelle 
est  séparée  du  cerveau  ou  quand  certaines  parties  de  la 
moelle  sont  atteintes  par  lésion  (du  faisceau  pyramidal)  le 
prouvent. 

Crocq  considère  comme  « exclusivement  cortical  » le 
centre  du  lonus  des  muscles  volontaires.  C’est  une  autre 

(1)  Barthez,  Nouveaux  Eléments  de  la  Science  de  l'homme , 2e  édi- 
tion, 1800,  l.  I,  p.  131  et  suiv.  Notes,  p.  128. 

(2)  « Nous  appelons  ainsi  (force  de  situation  fixe),  après  Bar- 
thez, la  force  que  chacun  de  nous  a d’arrêter  un  muscle  à la  lon- 
gueur qu’il  veut  et  de  le  fixer  là  avec  énergie  » ( Leçons  sur  les  Mala- 
dies du  Système  nerveux,  L.  II,  .1879,  p.  517).  Voir  aussi  mon  article 
de  la  Revue  scientifique,  1901,  p.  33  (2°  semestre). 

}1 2 3]  Voir:  Crocq,  Physiologie  el  Pathologie  du  lonus  musculaire,  des 
réflexes  et  de  la  contracture.  Rapport  au  Congrès  de  Limoges, 
août  1901. 

(1)  \ oii  ma  communication  au  Congrès  de  Limoges.  Revue  neuro- 
ogique,  1901,  p.  806,  et  Leçons  de  Clinique  médicale , 4e  série,  p.  112. 

Grasset.  Les  Centres  nerveux.  8 
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exagération  que  détruisent  les  faits  dont  je  viens  de  parler. 
Mais  il  ne  faut  pas  nier  non  plus  le  centre  cortical  du  tonus: 

1 action  de  la  volonté  et  l’action  de  certaines  lésions  du 
neurone  cortical  supérieur  sur  le  tonus  le  démontrent  po- 
sitivement. 

Enfin  il  y a aussi  un  centre  du  tonus,  intermédiaire,  dans 
les  noyaux  delà  base  et  du  mésocéphale(pont,  noyau  rouge, 
cervelet).  La  démonstration  (1)  de  ce  centre  me  paraît  être 
établie  par  ce  fait  que  la  lés’on  du  faisceau  pyramidal  ne 
se  révèle  pas  de  la  même  manière  quand  elle  porte  sur  la 
portion  cérébrale  et  quand  elle  porte  sur  la  portion  spinale 
de  ce  faisceau  : l’hyperlonie  et  la  contracture  permanente 
sont  le  symptôme  de  cette  dernière  portion.  Il  y a donc 
dans  cette  région  basilaire  un  centre  du  tonus,  centre  dont 
faction  inhibitrice  paraît  passer  dans  la  portion  spinale  du 
faisceau  pyramidal  et  dont  l’action  dynamogène  passe 
ailleurs.  Cette  action  dynamogène  passerait  par  le  faisceau 
cérébellospinal  descendant  (s'il  existe)  ou  par  le  faisceau 
rubrospinal  (prépyramidal)  ou  par  fout  autre.  Vax  Gehuch- 
ten  place  dans  le  noyau  rouge  le  centre  des  réflexes  ten- 
dineux Ceci  est  contesté  et  est  en  effet  peut-être  trop 
étroit.  Mais  Croco  montre  bien  que  « chez  l’homme,  les 
centres  des  réflexes  tendineux  sont  basilaires  ».  Or,  en  cli- 
nique, les  réflexes  tendineux  suivent  parallèlement  l’élal 
du  tonus. 

Donc,  l’appareil  nerveux  du  tonus  est  formé  de  trois 
étages  de  centres,  reliés  entre  eux  et  avec  la  périphérie  par 
des  voies  centripètes  et  des  voies  centrifuges. 

1°  Premier  étage  ( médullaire ).  — Cellules  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle  et  leurs  analogues  au  bulbe  (ori- 
gine dite  réelle  des  nerfs  crâniens  moteurs).  — Voies  cen- 
tripètes et  centrifuges  déjà  décrites  dans  l'appareil  sensi- 
tivomoteur. 


(1)  Voir  plus  loin  notre  étude  des  contractures  dans  ce  même 
chapitre,  B.  V.  1 . 
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2°  Deuxième  étage  (basilaire).  — Ganglions  basilaires 
el  mésocéphaliques  (noyaux  du  pont,  noyau  rouge,  cer- 
velet).— Voies  centripètes  déjà  décrites,  plus  les  voies 
kinesthésiques  diverses  (générales  et  sensorielles)  que  nous 
décrirons  dans  l’appareil  de  l’orientation  et  de  l’équilibre. 
Voies  centrifuges  : faisceau  pyramidal  et  faisceau  prépy- 
ramidal ou  rubrospinal. 

3°  Troisième  étage(corlical).  — Ecorce  cérébrale.  — "S  oies 
décrites  soit  pour  l’appareil  sensitivomoteur  soit  pour  1 ap- 
pareil de  l’orientation  et  de  l’équilibre. 

Les  centres  principaux  du  tonus  sont  les  centres  basi- 
laires ( du  deuxième  étage).  Ce  sont  les  centres  du  tonus  au- 
tomatique habituel. 

3.  Je  n’ai  plus  qu’un  dernier  point  à indiquer.  Tous  les 
appareils  nerveux  fonctionnent  toujours  à la  fois  dans  le 
sens  centripète  et  dans  le  sens  centrifuge.  Il  n’y  a pas  d’ap- 
pareil exclusivement  centripète  ou  exclusivement  centri- 
fuge dans  son  fonctionnement. 

L’appareil  nerveux  moteur  ne  fonctionne  pas  dans  le 
sens  exclusivement  centrifuge.  Il  y a une  solidarité  fonc- 
tionnelle étroite  entre  les  voies  sensitives  (1)  et  les  voies 
motrices  de  l’appareil  sensitivomoteur  général. 

Non  seulement  les  racines  postérieures  ont  une  intluence 
sur  l’excitabilité  des  racines  antérieures,  comme  le  prouvent 
les  expériences  de  Harless,  Cyon,  Dastre,  Marcacci,  Bel- 
mondo et  Oddi  (2)  ; mais  encore  les  racines  postérieures 
ont  une  influence  sur  l’excitabilité  de  l’écorce  (Tomasini)  (3). 

(1)  Dans  ces  voies  sensilives  ilfaut  comprendre  les  voies  kines- 
> thésiques  dont  je  renvoie  l'élude  au  chapitre  de  l’orientation  et  de 

l’équilibre. 

(2)  Morat,  loco  cil.,  p.  1.36. 

(3)  Morat,  loco  cil.,  p.  561.  — Je  reviendrai  sur  celle  question  à 
0 propos  de  l’ataxie  au  paragraphe  séméiologie  du  chapitre  de  l’Equi- 
r libration. 
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R.  — SÉMÉIOLOGIE  ET  DIAGNOSTIC  DU  SIÈGE  DES  LÉSIONS 
DE  L’APPAREIL  NERVEUX  SENSITIVOMOTEUR  CENTRAL 

I 

Paralysies.  Hémiplégie.  — 1.  Distribution  de  la  paralysie  aux 
membres.  — 2.  Analyse  clinique  et  procédés  d’exploration.  — 
3 «)  langue;  b)  facial;  c)  paralysie  alterne;  d)  muscles  à fonc- 
tions bilatérales  synergiques.  — 4.  Réflexes  et  tonus.  — 5. 
Mouvements  associés  et  imités  ; parakinésies.  — 6 Topogra- 
phie craniocérébrale. 

Des  trois  types  classiques  de  paralysie , la  monoplégie , 
(à  distribution  de  nerf  périphérique)  ne  nous  appartient 
pas,  la  paraplégie  sera  mieux  étudiée  au  diagnostic  en  hau- 
teur des  lésions  médullaires;  ici  doit  être  analysée  Y hémi- 
plégie. 

1 . h' hémiplégie  croisée  est  le  premier  symptôme  classique 
habituel  d’une  lésion  destructive  de  l’appareil  encépha- 
lique sensitivomoteur  (ramollissement  ou  hémorrhagie). 

Car,  depuis  Galien,  on  sait  que  les  lésions  d’un  hémi- 
sphère ont  un  effet  croisé.  Les  faits  exceptionnels,  bien  et 
récemment  observés,  sont  très  rares.  On  peut  les  expliquer 
par  des  anomalies  dans  l’entrecroisement  des  pyramides 
ou  mieux  par  d’autres  lésions  passées  inaperçues.  Les 
lésions  méningées  peuvent  entraîner  plus  facilement  une 
hémiplégie  directe.  Bociiefontaine  et  Dcret  l’ont  démon- 
tréexpérimentalement  ; certains  faits  cliniques  s’expliquent 
de  même. 

En  règle  générale  Yhémiplégie  indique  une  lésion  dans 
l'hémisphère  opposé. 

Quand  l’hémiplégie  est  partielle,  la  lésion  est  plutôt  cor- 
ticale ou  sous-corticale,  les  centres  moteurs  étant  séparés 
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à l’écorce  et  rapprochés  au  contraire  dans  la  région  opto- 
striée,  ceLle  dernière  région  étant  le  sièjge  ordinaire  de  l’hé- 
miplégie totale. 

Une  paralysie  partielle  corticale  est  croisée  en  hauteur 
avec  le  siège  de  la  lésion  (voir  plus  haut  p.  84,  note  1). 

La  distribution  delà  paralysie  dans  l’hémiplégie  partielle 
est  articulaire  (voir  plus  haut  p.  90j. 

Le  type  le  plus  fréquent  au  membre  inférieur  (Wernicke) 
est  la  paralysie  des  fléchisseurs  de  la  jambe  et  du  pied  (les 
extenseurs  de  la  jambe  et  du  pied  et  les  fléchisseurs  de  la 
cuisse  gardant  assez  de  force  pour  permettre  la  marche). 
Au  membre  supérieur  (Mann),  les  mouvements  les  plus  at- 
teints sont  : l’opposition  du  pouce,  la  supination  de  la  main 
et  la  rotation  en  dehors  du  bras.  Voici  les  conclusions  cli- 
niques de  Clavey  (Pierre  Marie)  : «...  7)  au  bras,  les  grou- 
pes musculaires  les  plus  atteints  sont  ceux  dont  la  contrac- 
tion produit  l’opposition  du  pouce,  l’élévation  en  dehors, 
en  avant  ou  en  arrière  du  membre  supérieur,  ainsi  que  sa 
rotation  externe;  8)  à la  jambe,  les  groupes  musculaires  les 
plus  paralysés  sont  les  rotateurs  et  les  fléchisseurs  du  mem- 
bre inférieur  ». 

En  étudiant  la  marche  de  flanc  (Flankengang)  ou  marche 
latérale  (Seitwserts),  Arthur  Schüller  (1)  a montré  que  pour 
la  hanche,  Y adduction  est  plus  paralysée  que  Y abduction . 
C’est  là  en  effet  le  cas  le  plus  fréquent.  J’ai  cependant  ob- 
servé un  cas  inverse. 

Les  types  de  Wernicke  et  Mann,  tout  en  étant  les  plus 
fréquents,  peuvent  d’ailleurs  être  aussi  renversés. 

En  somme,  ce  qui  est  général  comme  règle,  c’est:  1°  la 
distribution  articulaire  des  hémiplégies  cérébrales  par- 
tielles ; 2°  le  groupement  habituel  désarticulations  atteintes 
suivant  des  types  définis  ou  leurs  contraires. 

(I)  Arthur  Scii  Ciller,  de  Vienne,  Neurologisches  Cenlralblall , IC. 
janvier  1903. 
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2.  Appliquant  ce  que  nous  venons  de  dire  et  ce  que  nous 
avons  dit  plus  haut  (p-  108)  des  diverses  actions  motrices 
sur  les  muscles,  nous  pouvons  déduire  quelques  règles  pra- 
tiques relatives  à l 'analyse  clinique  et  aux  modes  d' explo- 
ration des  hémiplégiques. 

Chez  tout  paralytique,  il  faut  étudier  successivement 
chaque  articulation,  pour  chaque  articulation  chaque  mou- 
vement simple  et  pour  chaque  mouvement  simple  la  force 
de  contraction  ou  de  mobilisation  et  la  force  de  résistance 
ou  de  stabilisation. 

Ainsi  si  un  malade  a de  la  peine  à s’asseoir,  vous  cher- 
chez si  on  rend  l’acte  facile  en  appuyant  sur  ses  genoux  : 
si  oui,  il  est  faible  des  muscles  du  genou  et  du  pied  (stabi- 
lisation) ; si  non,  il  est  faible  des  fléchisseurs  de  la  cuisse 
sur  le  bassin.  Quand,  le  sujet  étant  assis,  vous  essayez 
d’abaisser  sa  cuisse  qu’il  tient  de  son  mieux  relevée 
(épreuve  de  Pierre  Marie),  vous  jugez  la  force  déstabili- 
sation des  fléchisseurs  de  la  cuisse  (1). 

Au  coude,  pour  les  mouvements  de  flexion,  il  faut  sépa- 
rément et  successivement  : 1°  faire  soulever  l’avantbras 
volontairement  par  le  sujet,  le  médecin  résistant  au  mou- 
vement; 2°  faire  maintenir  l’avantbras  fléchi  sur  le  bras 
par  le  sujet,  le  médecin  essayant  de  l’étendre  de  force.  De 
môme  pour  le  genou  ; dans  ce  cas,  il  faut  mettre  le  sujet 
sur  un  côté  ou  sur  le  ventre. 

B abinski  (2)  a montré  de  plus  qu’il  faut  même  étudier  sé- 
parément cette  force  de  stabilisation  dans  l’équilibre  sta- 
tique et  dans  l’équilibre  cinétique  (au  repos  et  dans  les 
mouvements).  Car  il  a montré  que  dans  certains  cas  (a sy- 
nergie cérébelleuse)  (3)  il  y aurait  dissociation  de  cette 

(1)  Voir,  plusloin,  au  diagnostic  différentiel  de  l'hémiplégieorga- 
nique,  les  divers  types  d'après  lesquels  (suivant  Babinski)  un  hé- 
miplégique s’asseoit. 

(2)  Babinski,  Société  de  Neurologie,  15  mai  1902,  Revue  neurolo- 
gique, 1902,  p.  470. 

(3)  Voir,  plus  loin,  au  chapitre  de  l’orientation  et  de  l’équilibre. 
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stabilisation  volitionnelle  : la  stabilisation  cinétique  étant 
diminuée  et  la  stabilisation  statique  étant  au  contraire 
exaltée  (comme  dans  la  catalepsie). 

Dans  ce  même  travail,  Babinski  indique  un  autre  bon 
moyen  d’étudier  cette  force  de  stabilisation  volitionnelle  au 
repos  : il  fait  coucher  le  sujet  sur  le  dos  et  lui  fait  fléchir 
les  cuisses  et  les  jambes  (dans  la  position  gynécologique  ou 
obstétricale)  et  il  observe  le  degré  et  la  durée  de  l'immobi- 
lité qu’il  peut  garder.  Le  tabétique  par  exemple  ne  peut  pas 
dulout  garderie  repos  ; le  cérébelleux  asynergique  le  garde 
au  contraire  avec  une  précision  qui  permet  de  le  photogra- 
phier. 

La  marche  est  importante  à étudier  chez  tout  hémiplé- 
gique : en  avant,  en  arrière,  de  flanc. 

Dans  la  marche  en  avant , il  faut  envisager  successive- 
ment le  membre  paralysé  en  fonction  de  progression  et  en 
fonction  de  pivot.  Dans  le  premier  cas,  on  verra  l’état  des 
fléchisseurs  de  la  cuisse  (projection  du  membre  en  avant), 
de  la  jambe  et  du  pied  (relèvement  de  la  pointe)  ; dans  le 
second  ce  sont  plutôt  les  extenseurs  <c le  la  cuisse  et,  à la 
fin  du  temps,  du  pied)  (1  ).  En  d’autres  termes-,  dans  le  pre- 
mier cas,  c’est  l’étude  de  l’appareil  de  raccourcissement 
(Mann)  du  membre  et,  dans  le  second,  c’est  l’étude  de  l’ap- 
pareil d’allongement. 

Dans  la  marche  en  arrière  : dans  le  membre  qui  est  pro- 
jeté en  arrière,  c’est  l’extension  de  la  cuisse  et  du  pied  (qui 
■soulève  le  talon),  qu’on  étudiera  le  mieux. 

Dans  la  marche  de  flanc  (2)  (Schüller),  le  membre  vers 
lequel  on  marche  lait  surtout  de  l’abduction  de  la  cuisse 
et  du  relèvement  du  bord  externe  du  pied  ; l’autre  membre 
qui  suit  lait  surtout  de  l’adduction  delà  cuisse  et  du  relèvc- 

(1)  Voir  ce  que  nous  disons  plus  loin  (p%  120)  sur  le  mouvement 
de  soulèvement  du  corps  sur  la  poinle  des  pieds. 

(2j  Schüller,  loco  cil.  — Campbell  et  Crouzon,  Société  de  Neuro- 
logie, 5 février  1003.  Revue  neurologique,  1003. 
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ment  du  bord  interne  du  pied.  Ce  sont  donc  ces  mouve- 
ments articulaires  que  cette  épreuve  fera  analyser  chez  un 
hémiplégique. 

Schüller  fait  mettre  le  sujet  bien  en  face  de  soi,  regar- 
dant droit  devant  lui  et  restant  raide  : on  l’invite  successi- 
vement à marcher  vers  le  côté  droit  et  vers  le  côté  gauche, 
vers  le  côté  paralysé  et  vers  le  côté  sain.  Le  plus  habituel- 
lement, chez  l’hémiplégique,  la  marche  vers  le  côté  para- 
lysé ne  diffère  pas  essentiellement  de  la  marche  normale; 
tandis  que  la  marche  vers  le  côté  sain  est  troublée  : on  voit 
et  on  entend  le  pied  malade  racler  du  bord  interne  contre 
le  sol.  J’ai  observé  le  type  inverse,  qui  est  certainement 
beaucoup  plus  rare  (1). 

Dans  le  premier  cas  (type  classique  de  Schüller),  la  pa- 
ralysie porte  principalement  sur  les  adducteurs  de  la  cuisse 
et  sur  les  releveurs  du  bord  inLerne  du  pied  (muscles  jam- 
biers  : postérieur  et  antérieur).  Dans  le  second  cas  (type 
plus  rare)  la  paralysie  porte  principalement  sur  les  abduc- 
teurs de  la  cuisse  (moyen  et  petit  fessiers)  et  sur  les  rele- 
veurs du  bord  externe  du  pied  (péronier  antérieur,  exten- 
seur commun  des  orteils). 

Parmi  les  mouvements  articulaires  que  l'on  doit  étudier 
chez  les  hémiplégiques,  il  en  est  un  dont  le  mécanisme  a 
été  plus  discuté  que  tout  autre  : c’est  le  mouvement  de  sou- 
lèvement du  corps  sur  la  pointe  des  pieds.  Vous  trouverez 
dans  le  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  générale 
(1901,  p.  349  à 375)  un  long  travail  de  Castex  qui  cite  et 
discute  23  mémoires,  parmi  lesquels  uri  très  important  de 
mon  collègue  Imbert  (2). 


(1)  L’existence  possible  de  ce  second  type  nie  parait  réfuter  la 
théorie  de  Schüller  qui  attribue  la  marche  de  flanc  des  hémiplégi- 
ques à l’ allongement  du  membre  malade,  par  paralysie  de  1 appareil 
dï  raccourcissement  (Mann). 

(2)  Imdert,  Journal  de  Physiologie  cl  de  Pathologie  générale.  1900, 

p.  11. 
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Il  esl  surtout  curieux  de  voir  une  série  de  savants  discu- 
ter le  genre  du  levier.  Weber  (1846)  : 2<=  genre  ; Douliot 
(1883)  : 1er  genre  ; et,  la  même  année,  Michel  : 2e  genre  ; 
Bedart  (1892)  et  Ewald  (1895-1896)  : 1er  genre  ; Fischer, 
la  même  année,  Hermann  (1896),  Bergonié(1897)  : 2e  genre  ; 
Imbert  (1900)  : 2n  et  3e  genres  ; Castex  (1901)  : 1er  genre. 

Ce  qui  fait  la  difficulté  et  explique  les  discussions,  c’est 
que  dans  ce  mouvement  il  y a deux  charnières,  deux  arti- 
culations: 1°  l’articulation  tibiotarsienne  ; 2°  l’articulation 
métalarsophalangienne  ; dans  l’une  et  dans  l’autre,  il  y a 
extension. 

Les  muscles  en  action  pour  chacune  de  ces  articulations 
sont  les  suivants  : 1°  Contraction  avec  raccourcissement: 
triceps  sural  (1)  ; relâchement  avec  allongement  : fléchis- 
seurs du  pied,  jambier  antérieur  ; stabilisation  des  muscles 
du  genou  : extenseurs  de  la  jambe  pour  que  les  jumeaux 
puissent  servir.  — 2°  Contraction  avec  raccourcissement  : 
extenseurs  des  orteils  ; relâchement  avec  allongement  : 
fléchisseurs  des  orteils  ; stabilisation  : fléchisseurs  du  pied 
(jambier  antérieur)  qui,  après  relâchement,  se  durcissent 
et  aident  le  triceps  sural  à relever  l’articulation  tibiotar- 
sienne, et  muscles  des  articulations  larsométatarsiennes  : 
péroniers  latéraux  (long  péronier  latéral)  (2). 

Pour  bien  conduire  1 analyse  clinique  d’une  hémiplégie, 
il  faut  encore  savoir  que  la  motilité  du  côté  sain  peut  être 
atteinte  à son  tour  (3),  soit  à cause  des  connexions  physio- 

(1)  Imuert  {Société  des  sciences  médicales,  26  juin  1U03,  Montpellier 
médical , 2“  série,  t.  XVII,  p.  278)  a montré  un  malade  qui,  alteinl 
<1  une  ancienne  double  fracture  du  calcanéum,  ne  pouvait  marcher 
qu  en  appuyant  sur  les  talons,  tandis  quela  marche  en  appuyant  sur 
1 avanlpied  était  très  douloureuse  (contraction  du  triceps  sural). 

(2)  Toujours  application  de  ce  principe  (voir  plus  haut,  p.  111)  que 
pourla  stabilisation  entrent  toujours  en  jeu  les  muscles  des  arti- 
culations voisines  de  celle  qui  est  mobilisée. 

(3)  Sui  ces  symptômes  observés  sur  le  côté  sain  des  hémiplégi- 
ques, signalés  parBRowN-SEQUAim  et  bien  étudiés  par  Pitres  et  Di- 
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logiques  entre  les  deux  hémisphères,  soit  à cause  des  lé- 
sions anatomiques  diffuses  qui  peuvent  ultérieurement 
envahir  la  moelle  et  joindre  une  paraplégie  à l’hémiplégie, 
soit  dans  les  cas  de  lésion  bilatérale. 

Une  autre  cause  d’erreur  pour  celte  même  analyse  clini- 
que pourrait  venir  des  phénomènes  névrosiques  poslhémi- 
plégiques  qui  ne  doivent  pas  être  confondus  avec  les  symp- 
tômes propres  à l’hcmiplégie  organique  elle-même. 

J’ai  publié  (1)  l’histoire  d’un  hémiplégique  qui,danscer- 
faines  circonstances  (à  action  psychique),  était  pris  d’une 
phobie  de  la  marche  qui  lui  donnait  de  l’angoisse,  le  cou- 
vrait de  sueurs  et  l’empêchait  d’avancer,  alors  que,  dans 
d’autres  conditions.,  il  marchait  bien  (en  hémiplégique  amé- 
lioré). Mirallié  (2)  a publié  un  cas  tout  à fait  analogue.  Ces 
malades  n’ont  pas  seulement  peur  de  tomber,  puisque  le 
phénomène  n’apparaît  que  dans  certains  états  mentaux 
particuliers.  C’est  une  véritable  névrose  superposée  à la 
• lésion  cérébrale,  une  association  névrosoorganique. 

3.  a.  Quand  la  langue  participe  à l’hémiplégie,  la  pointe 
en  est  projetée  vers  le  côté  paralysé  à cause  de  l’action, 
non  compensée,  du  génioglosse  resté  sain. 

h.  Ce  que  nous  avons- dit  plus  haut  (p.  84)  des  centres 
corticaux  du  facial  nous  permet  de  poser  les  lois  clini- 
ques (3)  suivantes. 

, on at,  et  bien  d’autres,  voir  : Pierre  Marie  et  Georges  Guillain, 
Revue  de  Médecine , 1903,  p.  7l.)8  (Bibliographie  complète,  critiquée 

(1)  Basophobie  ou  abasie  phobique  chez  un  hémiplégique  (hémi- 
neurasthénie  poslhémiplégique),  Semaine  médicale,  1S94,  p.  3(>ti  cl 
Levons  de  Clinique  médicale , 1S9(>,  2*  série,  p.  591., 

(2)  Mirallié,  Congrès  d'Angers,  1898,  Revue  neurologique,  1898,  p. 
587. 

(3)  Voir,  pour  cette  question  : Féré,  Nouvelle  Iconographie  de  la 
Salpétrière,  1898,  t.  XI,  p 147.  — Mirallié,  Archives  de  Neurologie, 
1899,  t.  VII,  p.  1.  — Déligné,  Thèse  de  Paris,  1899.  — Calmf.tte 
Thèse  de  Montpellier,  novembre  1900. 
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Quand  le  facial  est  atteint  dans  sa  partie  périphérique  (à 
partir  de  son  noyau  mésocéphalique  dit  origine  réelle),  il  y 
a à la  fois  et  au  même  degré  paralysie  du  facial  inférieur 
(abaissement  delà  commissure  labiale,  rire  asymétrique...) 
et  paralysie  du  facial  supérieur  (diminution  des  plis  natu- 
rels du  front,  impossibilité  de  fermer  volontairement  l’œil, 
lagophtalmie). 

Quand  la  lésion  porte  au  contraire  sur  les  voies  centrales 
(hémisphériques)  du  facial,  il  y a les  mêmes  signes  de  la 
paralysie  du  facial  inférieur  ; mais  lelacial  supérieur  parait 
d’abord  intact  : le  malade  ferme  bien  simultanément  les 
deux  yeux  eton  a fait  de  celte  intégrité  apparente  du  facial 
supérieur  un  signe  de  l’origine  cérébrale  de  la  paralysie 
(Recamier). 

En  réalité,  cette  intégrité  n’est  pas  absolue  : si  le  malade 
peut  fermer  les  deux  yeux  simultanément,  il  ne  peut  plus 
volontairement  fermer  isolément  l’œil  du  côté  paralysé 
(Potain) (1)  ; déplus,  si  le  malade  ferme  les  deux  yeux  vo- 
lontairement et  énergiquement,  le  médecin  soulève  avec 
son  pouce  la  paupière  supérieure,  beaucoup  plus  aisément 
du  côté  paralysé  que  du  côté  sain  (Legendre). 

Donc,  le  facial  supérieur  n’est- pas  intact  dans  l’hémiplé- 
gie cérébrale  ; mais  il  est  atteint  tout  autrement  que  dans 
la  paralysie  périphérique  du  facial  (2).  Cette  paralysie  la- 
tente et  légère  (3)  du  facial  supérieur  reste  un  bon  signe 
diagnostique  de  l’origine  cérébrale  d’une  paralysie  du  fa- 
cial (4). 


(1)  Ce  signe  de  l’orbiculaire  est  appelé  aussi  signe  de  Re  vil  non. 
11  faut,  bien  entendu,  pour  que  ce  signe  ait  une  valeur,  s’assurer 
qu  avant  son  attaque  le  sujet  savait  fermer  isolément  cet  œil. 

i2)  Rapprocher  les  conclusions  de  Sanger,  Archiu  fiir  Psychiatrie 
und  Nervenkrankheiten , 18<K)  (Revue  neurologique,  1001,  p.  243). 

(3)  On  trouvera,  dans  la  thèse  déjà  citée  de  Calmette,  tous  les 
moyens  d’investigation  clinique  pour  dépister  cette  paralysie  légère 
du  facial  supérieur. 

(4)  Voir  encore  Diioste,  Le  Signe  de  Revilliod  et  le  Signe  de  Legen- 
dre dans  l hémiplégie  faciale  d'origine  centrale,  Thèse  de  Bordeaux, 
1001. 
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Le  facial  (facial  inférieur  et  partie  antérieure  ou  rolandi- 
que  du  facial  supérieur)  se  distribue  (1)  aux  muscles  super- 
ficiels de  la  face  : zygomatique,  élévateur  de  la  commissure 
ou  muscle  carré  de  la  lèvre  supérieure,  muscle  transverse 
du  nez  (rameaux  zygomatiques)  ; — muscle  buccinateur  et 
muscle  orbiculaire  des  lèvres  (rameaux  buccaux)  ; — mus- 
cles de  la  lèvre  inférieure  et  du  menton;  — frontal  et  sourci- 
lier (rameaux  frontaux)  et  orbiculaire  des  paupières  (ra- 
meaux palpébraux). 

Ce  nerf  rapproché  de  la  partie  antérieure  ou  rolandique 
des  oculogyres  préside  à une  fonction  importante  : la  mi- 
mique faciale.  Pour  ne  pas  scinder  l’étude  clinique  de  celte 
fonction  et  de  Y expression  émotive  (qui  en  est  si  voisine)  et 
pour  éviter  les  redites,  je  renvoie  l’entière  séméiologie  de 
la  mimique  au  paragraphe  qui  sera,  plus  loin,  consacré  aux 
crises  de  rire  et  de  pleurer  spasmodiques  (V . 5 de  ce  même 
chapitre). 

c.  Le  facial  peut  aussi  être  atteint  dans  l’hémiplégie  du 
côté  opposé  aux  membres:  c’est  la  paralysie  alterne  de 
Millard-Gubi.er.  Dans  ces  cas,  la  lésion  siège  dans  la  par- 
tie inférieure  de  la  protubérance,  dans  un  point  (A.  fig.  10) 
où  le  facial  est  déjà  entrecroisé  et  où  les  fibres  pyramidales 
des  membres  ne  le  sont  pas  encore. 

Ace  niveau  les  fibres  du  facial  supérieur  rétrorolandique 
se  sont  rapprochées  des  autres,  la  lésion  porte  à la  fois  sur 
le  facial  inférieur  et  sur  le  facial  supérieur  entier:  la  para- 
lysie du  facial  a les  caractères  cliniques  d’une  paralysie 
périphérique. 

Je  renvoie  au  chapitre  de  la  vision  la  classification  et 
l’étude  des  autres  paralysies  alternes,  dans  lesquelles  inter- 
viennent des  paralysies  oculomotrices. 

d.  Les  muscles  à fondions  bilatérales  synergiques  sont 


(1)  Voir:  van  Gemcciiten,  loco  rit..  I.  Il,  p.  121. 
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beaucoup  plus  souvent  alteints  clans  1 hémiplégie  cju  on  ne 
le  croyait  autrefois  (1). 


Fig.  10.  — Schéma  de  la  paralysie  alterne  Millaud  Oubleil 

Ainsi  « Féré,  Pugliese  et  Milla  ont  montré  t{iie  sou- 
vent, dans  la  respiration  calme,  la  moitié  du  thorax  du 
côté  hémiplégié  s’élève  moins  et  se  dilate  moins  uniformé- 
ment que  l’autre  moitié.  Babinski  a également  étudié,  au 
cours  de  divers  mouvements  provoqués,  le  muscle  peaucier 
du  cou  (2)  chez  les  hémiplégiques  et  a trouvé,  du  côté  pa- 
ralysé des  modifications  de  tension  et  de  plissement  cu- 
tanés ». 

Sicard  a de  même  étudié  l’état  des  muscles  abdominaux 


(1)  Voir  : Sicard,  Société  de  Neurologie,  9 novembre  1899,  Revue 
neurologique , 1899,  p.  799. 

(2)  Voir,  plus  loin,  le  diagnostic  différentiel  de  l’hémiplégie  orga- 
nique. 
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chez  les  Hémiplégiques  et  a constaté  leur  parésie  unilaté- 
rale à l’aide  de  certains  artifices,  tels  que  : faire  rentrer  le 
ventre,  faire  le  gros  ventre,  palpation  de  l’orifice  inguinal 
dans  la  toux. 

4.  Dans  l’hémiplégie  bien  établie  et  émancipée  des  effets 
du  choc  initial  (1)  sur  le  cerveau,  les  réflexes  tendineux  sont 
ordinairement  exagérés  eL  les  réflexes  cutanés  diminués  ou 
abolis  (2). 

Pour  les  réflexes  tendineux,  on  constatera  l’exagération 
du  réflexe  rolulien(3)  et  du  réflexe  du  tendon  d’Achille  (4  ; 
dans  certains  cas,  la  trépidation  épileptoïde  (5)  (clonus  du 
pied),  la  danse  de  la  rotule  (Beciiterew)  et  le  signe  des 
orteils  de  Babinski. 

Ce  dernier  signe  (fi)  consiste  en  ceci  que  l’excitation  de 

(1)  L’apoplexie  peut  abolir  tous  les  réflexes  et  cela  pendant  plu- 
sieurs semaines. 

(2)  Voir:  Ganault,  Thèse  de  Paris,  1898  (faite  chez  Pierre  Marie) 
et  aussi  Sternberg,  Die  Sehnenreflexe  and  ihre  Bedeutung  fur  die 
Pathologie  des  Neruensyslems,  1893. 

(3)  Stembo  a décrit  aussi  (Neurologisches  Cenlralblatt , 1903,  p.  S62) 
un  réflexe  rotulien  supérieur  qu’on  détermine  en  percutant  le  tendon 
du  quadriceps  au-dessus  de  la  rotule. 

(4)  On  peut  rechercher  aussi  le  réflexe  contralatéral  des  adduc- 
teurs de  la  cuisse  (Pierre  Marie)  par  percussion  du  tendon  rotu- 
lien du  côté  opposé.  Voir  aussi,  sur  ce  réflexe  croisé  des  adduc- 
teurs : IIuismans,  Deutsche  medicinische  Wochenschrift.  1902,  p.  882 
(. Beuue  neurologique,  1903,  p.  474). 

(5)  Babinski  (Société  de  Neurologie,  15  janvier  1903,  Revue  neurolo- 
gique, 1903,  p.  111)  a indiqué  une  trépidation  epileptoïde  lalenle  ou 
très  atténuée  qu’on  révèle  de  la  manière  suivante  : <■  on  invite  le 
sujet  en  expérience  à étendre  le  pied  sur  la  jambe  et  à résister  un 
peu  au  mouvement  de  flexion  que  l'expérimentateur  cherche  à im- 
primer au  pied  pour  faire  apparaître  l’épilepsie  spinale  ; en  même 
temps  qu’un  aide  pratique  sur  le  tendon  d'Achille  une  série  de  per- 
cussions ».  Comparer  aux  expériences  dans  lesquelles  Stcuerbak 
(Société  médicale  russe  de  Varsovie,  29  novembre  1902,  Revue  neuro- 
logique, 1903,  p.  17)  a montré  que  l’application  locale  des  vibrations 
d’un  diapason  à une  articulation  exagère  singulièrement  le  réflexe 
tendineux  correspondant. 

(G)  Voir  : Babinski,  Société  de  Biologie,  1897  et  Semaine  médicale, 
1898,  p.  321. 
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la  plante  des  pieds  (1)  provoque  l’extension  des  orteils  (et 
particulièrement  du  gros  orteil),  tandis  qu’à  l’état  physio- 
logique cette  même  excitation  provoque  plutôt  la  flexion 
des  orteils.  On  peut  considérer  cela  comme  une  modifica- 
tion qualitative  du  réflexe  plantaire  ou  dire  avec  van 
Gehuchten  (2)  qu  il  y a abolition  du  réflexe  plantant  cl 
apparition  d’un  réflexe  pathologique  nouveau  (3). 

Pour  les  réflexes  cutanés  (4),  on  interrogera  le  réflexe 
abdominal  (5),  le  réflexe  crémastérien  ou  inguinal  (6),  le 
réflexe  du  tenseur  du  lascia  lata  (Brissaud  (7). 

On  remarquera  faction  opposée  d une  lésion  pyramidale 
sur  les  deux  ordres  de  réflexes  (tendineux  et  cutanés)  ; de 
même,  mais  en  sens  inverse,  la  lésion  du  système  posté- 
rieur de  la  moelle  abolit  les  réflexes  tendineux  et  conserve 
ou  exagère  les  réflexes  cutanés.  L’explication  de  ces  faits 
n’est  pas  encore  bien  arrêtée.  Pour  Sherrington  (8),  les 

(1)  Oppenheim  ( Monatsschrifl  fiir  Psychiatrie  und  Neurologie,  1902, 
l.  XII  ; Revue  neurologique,  1903,  p.  420)  détermine  celle  extension  des 
orteils  (dans  les  mêmes  cas  que  Babinski)  en  grattant  énergique- 
ment la  peau  de  la  surface  intérieure  de  la  jambe  en  traînant  le 
manche  du  manteau  à percussion  de  haut  en  bas. 

(2)  Van  Gehuchten,  Le  Névraxe,  1900,  l.  I,  p.  247,  et  Journal  de 
Neurologie,  1900,  p.  471. 

(3)  Marinesco  a récemment  repris  ( Revue  neurologique , 1903,  p. 
489)  toute  la  question  du  signe  des  orteils  de  Babinski,  exposé  et 
discuté  les  diverses  théories.  Aucune  ne  me  parait  définitive.  Le 
clinicien  n’a  qu’à  retenir  actuellement  que  ce  signe  est  un  symp- 
tôme du  faisceau  pyramidal  comme  l’exagération  des  réflexes  ten- 
dineux. 

(4)  Pour  la  recherche  clinique  de  ces  divers  réflexes  tendineux 
et  cutanés,  voir  mes  leçons  sur  les  Contractures  et  la  Portion  spi- 
nale du  faisceau  pyramidal  (le  syndrome  parelospasmodique  et  le 
cordon  latéral),  Leçons  de  Clinique  médicale,  4°  série,  p.  1,  et  plus 
spécialement  p.  11  et  suiv. 

(5)  Si  le  réflexe  abdominal  est  exagéré  dans  l'hémiplégie,  c’est 
qu’alors  on  détermine  le  réflexe  tendineux  abdominal  et  non  plus  le 
réflexe  cutané  (Ganault). 

(6)  L’analogue  du  crémastérien  chez  la  femme  : contraction  des 
muscles  obliques  immédiatement  au-dessus  de  l’arcade  inguinale. 

(7)  Voir  : Dide  et  Chenais,  Journal  de  Neurologie , 1902. 

(8)  Sherrington,  Rapport  ou  Congrès  de  Paris,  Section  de  Neuro- 
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réflexes  tendineux  seraient  de  pseudoréflexes,  des  « se- 
cousses ».  Pour  van  Geuuciiten  (1)  « les  réflexes  cutanés 
seraient  liés  à l’intégrité  de  la  voie  corticospinale  et  les 
réflexes  tendineux  à l’intégrité  de  la  voie  rubrospinalc. 
Les  premiers  auraient  une  origine  corticale  ; les  seconds 
seraient  d’origine  mésocéphalique  ».  Crocq  (2)  a combattu 
cette  manière  de  voir  à plusieurs  reprises. 

Nous  retrouverons  cette  question,  encore  controversée, 
à propos  des  contractures.  Pour  le  moment,  le  clinicien 
doit  retenir  que  l’exagération  des  réflexes  tendineux  est  un 
symptôme  d’hémiplégie,  surtout  quand  il  y a altération 
de  la  portion  spinale  du  faisceau  pyramidal. 

J’ai  signalé  (3)  l’exagération  des  réflexes  tendineux  dans 
certains  cas  de  névrite  périphérique  ; Brissaud  et  Bruan- 
det  (4)  ont  attiré  l’attention  sur  ces  faiLs.  Dans  tous  ces  cas, 
primitivement  ou  secondairement,  le  neurone  a été  altéré, 
sa  réflectivité  s’est  accrue  : il  y a neuronite  concomitante. 

A cette  question  des  réflexes  se  rattache  tout  naturelle- 
ment la  question  du  tonus  dans  l’hémiplégie  cérébrale. 

Babinski  a insisté  sur  la  diminution  du  tonus  chez  l'hé- 
miplégique et  van  Geuuciiten  a tiré  de  ce  fait  un  argu- 
ment pour  séparer  et  opposer  la  contracture  de  l’hémiplé- 
gique et  la  contracture  du  spasmodique  ; mais,  comme 
l’a  très  bien  dit  Marinesco,  « même  en  admettant  que  les 
constatations  de  Babinski  aient  la  valeur  d’un  fait  général, 
ce  relâchement  existe  d’ordinaire  dans  les  muscles  paraly- 
sés et  non  pas  dans  les  muscles  contracturés  ».  Comme 
nous  le  verrons  au  paragraphe  des  hyperkinésies,  la  eon- 


(1)  Van  Geuuciiten,  Congrès  tic  Paris,  1900,  Section  de  Neurolo- 
gie, Revue  neurolocjique , 1900,  p.  737. 

(2)  Crocq,  Rapport  cité  au  Congrès  de  Limoges,  et  Journal  de 
Neurologie,  1902,  p.  221. 

(3)  Leçons  faites  en  mai  1900  sur  les  Xeuronites  motrices  infé- 
rieures, Leçons  de  Clinique  médicale,  4e  série,  p.  276. 

4)  Bhissaud  cl  Bhuandet,  Journal  de  Neurologie,  1902. 
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l raclure  reSle  une  exagération  du  tonus  et  on  peut  dire, 
comme  règle  clinique,  que,  dans  l’hémiplégie,  à la  période 
flaccide,  le  tonus  est  diminué  tandis  qu’il  est  accru  dès  que 
la  contracture  est  imminente  (latente)  et  qu’il  y a exagé- 
ration des  réflexes  tendineux. 

5.  La  conception  du  polygone  cortical  que  j’ai  exposée 
plus  haut  (p.  42)  permet  de  comprendre  les  mouvements 
associés  (1)  et  les  mouvements  imités  que  présentent  cer- 
tains hémiplégiques. 

Ainsi  Babinski  (2)  a cité  un  exemple  de  mouvements  se 
produisant  dans  le  membre  inférieur  paralysé  à l'occasion 
de  mouvements  volontaires  dans  les  bras  et  Friedel  Pick  (3) 
vient  de  citer  un  exemple  de  mouvements  du  bras  sain 
imités  par  le  membre  paralysé. 

Pick  rapproche  ces  paralysies  de  l’aphasie  transcorti- 
cale  (4).  Comme  lui,  j’avais  déjà  donné  un  schéma  commun 
pour  les  aphasies  et  pour  les  paralysies  molrices  quand 
j’ai  exposé  (1896)  la  notion  du  polygone  cortical  : « Il  y a 
des  variétés  (dans  la  symptomatologie)  suivant  que  la  lésion 
siège  dans  ces  centres  mêmes  (polygonaux)  ou  dans  les  fibres 
sus  ou  souspolygonales.  Le  moyen  notamment  de  distin- 
guer ces  variétés,  c’est  d’apprécier  l’état  des  mouvements 
associés,  syncinéliques.  Certains  hémiplégiques  ne  peuvent 
pas  mouvoir  les  membres  paralysés  seuls,  mais  ils  peuvent 
les  mouvoir  simultanément  avec  les  membres  sains  : la  lésion 


(1)  Je  ne  m'occupe  pas  ici  de  la  question  intéressante  des  mou- 
vements associés  en  dehors  de  l’hémiplégie.  Voir  sur  ce  poin t : 
Eue.  Medea,  Boit,  poliamb.  di  Milano , 1900,  t.  XI  et  Revue  de  Psy- 
chiatrie, 1902  ( Revue  neurologique , 1903,  p.  158).  Il  est  cependant  bien 
possible  que  les  associations  intrapolygonales  jettent  quelque  jour 
sur  certains  de  ces  cas. 

(2)  Babinski,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1897  ( Revue  neurolo- 
gique, 1898,  p.  151). 

(3)  Friedel  Pick,  Congrès  de  Paris  de  1900.  Section  de  Neurolo- 
gie, Revue  neurologique,  1900,  p.  729. 

(*1)  Voir  plus  loin,  au  chapitre  III  du  langage. 

• Grasset.  Les  Centres  nerveux.  <j 
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est  alors  suspolygonale.  Les  communications  intrapolygo- 
nales  persistent  et  les  mouvements  associés  sont  possibles  ; 
de  même,  clans  certains  cas,  on  peut  observer  des  mouve- 
ments d’imitation,  des  mouvements  d’entraînement  auto- 
matique (1).  » 

En  reproduisant  cette  idée  en  1900,  je  l’ai  rapprochée  (2) 
du  mémoire  plus  récent  de  de  Bück  (3)  sur  les  parakiné- 
sies  (4).  « Au-dessus  de  cet  étage  (notre  polygone),  nous 
mettons,  dit-il,  un  autre  ordre  de  neurones  d’association 
(notre  centre  O),  qui  sont  les  neurones  psychiques,  les  neu- 
rones évocateurs  des  images  sensoriomotrices,  le  véritable 
organe  différencié  des  facultés  purement  psychiques  (5)...  » 
C’est  donc  dans  la  transmission  de  la  sphère  mentale  à la 
sphère  des  images  de  motilité  que  se  produit  la  perturba- 
tion qui  donne  lieu  à la  parakinésie  ».  C’est  tout  à fait  la 
séméiologie  de  nos  lésions  suspolvgonales  ou  idéopolygo- 
nales. 

Dans  les  mêmes  fibres  idéomotrices  siège  la  lésion  du 
malade  de  Dejerine  et  Long  (6),  dont  la  motilité  incons- 
ciente était  normale  el  la  motilité  volontaire  très  gênée. 
Bruns  et  Pick  ont  observé  aussi  des  cas  analogues. 

.J’ai  souvent  cité  un  paralytique  général  au  début  qui 
était  incapable  de  dire  les  rues  par  lesquelles  il  devait 
passer  pour  aller  du  Peyrou  chez  lui  et  par  suite  de  rentrer 
volontairement  par  un  chemin  consciemment  délibéré  el 
qui  cependant  rentrait  tous  les  jours  automatiquement 


(1)  Leçons  de  Clinique  médicale,  3°  série,  p.  242. 

(2)  Analomie  clinique  des  Centres  nerveux,  Actualités  médicales, 
p.  33. 

(3)  De  Bück,  .Journal  de  Neurologie,  1S9'.),  p.  361. 

(4)  Ainsi  nommées  par  analogie  avec'  les  paraphasies  que  nous 
verrons  plus  loin  être  aussi,  d’après  Pitres,  des  troubles  idéo- 
motcurs  (suspolygonaux). 

(5)  Pour  de  Bück,  « ces  neurones  ne  se  localisent  pas  dans  un 
centre  limité,  mais  existent  sur  toute  la  surface  du  cerveau  où  ils 
forment  la  sphère  psychique  ou  les  sphères  psychiques  en  oppo- 
sition avec  les  sphères  sensoriomotrices  ». 

(6)  Long,  Thèse  de  Paris,  déjà  citée.  Observation  XXXIX,  p.  là». 


APPAREIL  SENSITIVOMOTEUR  GENERAL 

sans  se  tromper  et  sans  avoir  besoin  de  guide.  Bernïieim  (1) 
a publié  l’histoire  très  analogue  d’un  malade  qui,  inca- 
pable de  se  rappeler  la  topographie  des  rues  et  places  de 
Nancy,  ne  sachant  quels  monuments  renferme  la  place 
Stanislas,  trouvait  cependant  son  chemin. 

Dans  tous  ces  cas,  il  faut  localiser  la  lésion  au-dessus  des 
centres  de  V automatisme  moteur  (2). 

De  ce  même  groupe  de  mouvements  il  faut  rapprocher 
les  mouvements  auxiliaires  (Ghiearducci  (3),  Serafino 
Arnaud)  (4),  par  lesquels  certains  hémiplégiques  arrivent 
à produire  des  mouvements  dans  les  muscles  contracturés, 
et  la  contraction  musculaire  paradoxale  observée  chez 
d’autres  hémiplégiques  (5). 

b.  Pour  terminer  le  diagnostic  topographique  delà  lésion 
dans  certains  cas  d'hémiplégie  il  faut  connaître  la  corres- 
pondance des  circonvolutions  eldes  scissures  avec  le  crâne 
et  avoir  des  points  de  repère  pour  les  retrouver  chez  le 
vivant. 

On  appelle  bregma  le  point  où  la  suture  coronale  (entre 
le  frontal  et  les  pariétaux)  rencontre  la  suture  sagittale  ou 
bipariétale  (entre  les  deux  pariétaux) et  lambdale  point  où 
cette  même  suture  sagittale  rencontre  la  suture  lambdoïde 
pariétooccipitale  (entre  les  pariétaux  et  l’occipital).  La  ligne 

(1)  Bernheim,  Revue  de  Médecine , 1885,  p.  625. 

(2)  Une  analyse  plus  délicate  (et  souvent  très  difficile,  sinon  im- 
possible) est  encore  nécessaire  pour  distinguer,  dans  ces  cas,  ceux 
dans  lesquels  l’association  motrice  persistante  se  fait  dans  le  po- 
lygone, dans  les  centres  basilaires  ou  même  dans  les  centres  mé- 
socéphaliques. 

(3)  Ghilarducci,  Il  Policlinico  ( Revue  neurologique , 1898,  p.  12). 

(4)  Serafino  Arnaud,  Rivisladi  Pâlot,  nerv.  emenl.  ( Revue  neurolo- 
gique, 1899,  p.  541). 

(5)  Voir:  Tiiomayer,  Sbornilc  Kliniky  [Revue  neurologique , 1899, 
p.  833).  — Syllaba,  Société  des  médecins  tchèques  de  Prague , 1898 
( Ibidem , 1898,  p.  301)  a vu  ces  contractions  paradoxales  liées  h 
des  mouvements  posthémiplégiques.— Voir  aussi  : Uerka,  Sbornik 
Klinicky , 1899,  t.  I ( Revue  neurologique,  1899,  p.  762). 
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sagittale  est  la  ligne  médiane  qui  unit  Y angle  nasofrontal , 
le  bregma,  le  lambda  cl  Yinion  (protubérance  occipitale 
externe). 

La  ligne  sylvienne  (direction  de  la  scissure  de  Sylvius)  est 
celle  qui  unit  le  fond  de  l’angle  nasofrontal  et  le  lambda. 

Pour  la  ligne  rolandique  (direction  de  la  scissure  de  Ro- 
lando),  l’extrémité  supérieure  est  à un  travers  de  doigt 
(2  centimètres)  en  arrière  du  milieu  de  la  ligne  sagittale, 
prise  entre  le  fond  de  l’angle  nasofrontal  et  l’inion  ; pour 
l’extrémité  inférieure,  on  élève,  dans  la  dépression  préau- 
riculaire au-devant  du  tragus,  une  perpendiculaire  sur 
l’arcade  zygomatique  (qui  est  sensiblement  horizontale)  ; 
l’extrémité  inférieure  cherchée  est  sur  celte  perpendicu- 
laire, à un  travers  de  doigt  au-dessous  de  la  moitié  de  la 
distance  aurisagillale. 

ScHWALBE  (1)  a récemment  décrit  à la  face  externe  du 
crâne  des  reliefs  cérébraux  qui  pourraient  être  des  points 
de  repère  nouveaux  en  topographie  craniocérébrale.  Kitzig 
se  méfie  de  cette  phrénologie  moderne.  Mais  Fürstner  a 
vérifié  l’exactitude  des  données  de  Sciiwalbe. 

II 

Anesthésies.  —1.  Anesthésies  bulbomédullaires  : «)  Anesthésies 
radiculaires  et  segmentaires;  b)  anesthésies  dissociées;  c)  hé- 
miparaplégie  croisée.  — 2.  Anesthésies  cérébrales  : a)  capsu- 
laires et  thalamiques ; b)  corticales;  c)  diagnostic  différentiel. 

1.  Anesthésies  bulbomédullaires. 

a.  Je  me  contente  de  mentionner,  sans  insister  autrement, 
les  anesthésies  à distribution  radiculaire  et  les  anesthésies 


(1)  Sciiwalbe,  Congrès  de  Bade,  Archiu  fur  Psychiatrie und  ervcn- 
hrankhcilen,  1902,  l.  XXXVI,  cl  Archiu  fiir  klinische  Mcdicin,  t.  LX.XIII, 
1902  ( Revue  neurologique,  1903,  p.  261). 
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à distribution  segmentaire , renvoyant  d’une  part  à ce  que 
j’ai  déjà  dit  plus  haut(p.  89  et  103)  sur  l’anatomophysiologie 
clinique  de  la  question  et  à ce  que  je  dirai  plus  loin  (para- 
graphe IV  du  présent  chapitre)  sur  le  diagnostic  en  hauteur 
des  lésions  médullaires. 

b.  J’ai  aussi  déjà  étudié  (p.  74),  au  point  de  vue  anato- 
mophysiologique,  la  dissociation  dite  syringomyélique  des 
sensibilités  : thermanesthésie  et  analgésie  avec  conservation 
de  la  sensibilité  thermique.  Je  dois  seulement  rappeler  ici 
quelques  documents  cliniques  dont  j’ai  réservé  l’énuméra- 
tion et  qui  établissent  nettement  que  cette  dissociation  est 
symptôme,  non  d’une  lésion  spéciale  (syringomyélie)  mais 
d’un  siège  spécial  de  lésion  (substance  grise  centroposté- 
rieure). 

Dénommée  par  Ollivier  d’Angers  (1827),  la  syringomyé- 
lie est  un  état  anatomique  (connu  depuis  1688),  caractérisé 
par  la  présence  dans  la  moelle  de  cavités  anormales.  On 
dit  qu’il  y a hydromyëlie  (analogue  de  l’hydrocéphalie) 
quand  il  s’agit  d’une  dilatation  du  canal  central. 

Développant  les  idées  de  Grimm  (1869),  Simon  (1874), 
Westpiial  (1874)  et  Leyden  (1876),  Rotii  (1),  dans  une  sé- 
rie de  travaux  échelonnés  depuis  1882,  et  Dejerine,  en  1889, 
ont  attribué  la  syringomyélie  exclusivement  à la  gliomatose 
médullaire  et  ont  considéré  ces  deux  expressions  comme 
synonymes.  Mais,  précisantes  idées  de  Hallopeau  (1870)  et 
de  Charcot  et  Joffroy  (1869),  Joffroy  et  Achard  (2)  et  d’au- 
tres ont  montré  que  les  cavités  syringomyéliques  peuvent 
avoir  aussi  une  origine  myélitique  cl  Souza  Martins  (3)  a 

(1)  Je  ne  donne  ici, comme  indications  bibliographiques,  quecelles 
non  déjà  données  plus  haut  (p.  74).  Outre  mes  leçons  citées  de 
1889  ( Leçons  de  Clinique  médicale,  lr'  série,  p.  186},  voir  aussi  celles 
sur  Un  cas  de  Maladie  de  Morvan  [Ibidem,  2°  série,  p.  176)  et  sur  La 
Dissociation  dite  syringomyélique  des  sensibilités  [Ibidem,  4°  série, 

p.  210). 

(2)  Joffroy  et  Achard,  Archives  de  Physiologie,  1887. 

(3)  Souza  Martins,  Anal,  in  Revue  neurologique,  1891,  p.  307. 
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montré  qu’on  peut  les  observer  aussi  dans  la  lèpre.  D’autre 
part  la  gliomatose  médullaire  peut  évoluer  sans  produire  de 
cavités.  On  doit  donc  repousser  cette  synonymie  et  laisser 
au  mot  syringomyélie  son  sens  originel  anatomique  (1). 

Aussi  inexacte  est  la  synonymie  entre  syringomyélie  et 
dissociation  « syringomyélique  ». 

Eneffet,  1°  la  syringomyélie  peut  exister  sans  le  syndrome 
dissociation. 

En  1889,  j’ai  cité  un  fait  personnel,  observé  avec  mon 
collègue  Carrieu.  Puis,  sur  les  66  cas  avec  observation  cli- 
nique et  autopsie,  relevés  dans  la  Lhèse  d’AxNA  Baümler 
(1887),  j’en  ai  trouvé  55  dans  lesquels  il  n’y  avait  ni  le  syn-- 
drome  en  entier  ni  aucun  des  éléments  constitutifs  du  svn- 

J 

drome  (et  ce  sont  aussi  bien  des  faits  de  gliomatose  que  des 
faits  de  myélite  lacunaire). 

Depuis  lors,  les  preuves  cliniques  de  cette  première  pro- 
position se  sont  accumulées. 

C’est  d’abord  l’observation  de  Joffroy  et  Aciiard  (2)  de 
syringomyélie  démontrée  par  l’autopsie  et  ayant  produit 
de  l'anesthésie  Lotalesans  aucune  dissociation.  PuisRosEN- 
blath  (3)  publie  deux  cas  de  syringomyélie  (avec  autopsie) 
sans  troubles  de  la  sensibilité  ou  au  moins  sans  dissocia- 
tion ; Preobrajenski  (4),  un  cas  de  syringomyélie  non 
gliomateuse  avec  anesthésie  totale  sans  dissociation.  Dimi- 
troff  (5)  commence  un  important  travail  sur  la  syringo- 

(1)  Brissaud,  quia  bien  étudié  la  dissociation»  syringomyélique» 
dans  la  pachyméningite  cervicale  hypertrophique  ( Leçons  sur  les  Ma- 
ladies nerveuses,  1895,  p 19G),  et  cite  les  cas  avec  autopsie  de  Jov- 
froy,  de  Pi  erre  t et  de  Koeler,  les  considère  comme  des  exemples 
de  gliomatose  consécutive,  secondaire. 

(2)  Joffroy  et  Aciiard,  Archives  cle  Médecine  expérimentale,  1890, 
j).  540. 

(3)  Rosenblatii,  Deutsches  Archwfiir  Idinische  Medicin,  1893,  t.  LT, 
p.  210  [Revue  neurologique,  1S94,  p.  11). 

(4)  Preobrajenski,  Mémoires  médicaux,  1894  (Revue  neurologique , 
1895.  p.  75). 

(5)  Steimian  Dimitiioff,  Archiv  f&r Psychiatrie  und  Nervenkrankhei- 
len , 1890,  t.  XXYIII,  p.  582  et  1897,  t.  XXIX,  p.  299:  fait  suite  au 
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myélie  par  une  observation  personnelle  sans  troubles  de  la 
sensibilité.  Dejerine  et  Thomas  (1)  observent  un  nouveau 
cas  sans  troubles  sensitifs.  Dans  la  grande  monographie  de' 
Schlesinger  (2),  on  trouvera  de  nombreux  détails  sur  les 
types  anormaux  de  syringomyélie  et  enfin  Raymond  (3)  a 
beaucoup  insisté  sur  le  polymorphisme  clinique  de  cette 
maladie. 

Ce  dernier  auteur  insiste  notamment  sur  la  fréquence  de 
l’anesthésie  totale  (non  dissociée)  dans  la  syringomyélie  et 
cite  les  faits  de  Migra  (1889),  Rumpf  (1889),  Hocuhaus 
(1891),  Joffroy  et  Achard  (1890-1891),  Roth  (1887-1889), 
Critzman  (1893),  Asm  us  (1893),  Homen  (1894),  Oppeni-iejm 
(1893),  Schüppel.  Il  cite  aussi  des  faits  de  syringomyélie  à 
forme  de  sclérose  en  plaques  (Brutton,  Rosenrlath),  d’au- 
tres à forme  de  tabes  spasmodique  : Strümpell  (1880), 
Kauler  (1882),  Reisinger  et  Marchand  (1884),  Schlesinger 
(observation  VII),  Raymond- (1893). 

Donc,  la  syringomyélie  peut  exister  sans  le  syndrome  dis- 
sociation « syringomyélique  ». 

2°  De  même,  le  même  syndrome  dissociation  peut  exister 
sans  syringomyélie. 

Morvan  a décrit  (1883),  sous  le  nom  de  parésie  analgési- 
que à panaris  des  extrémités  supérieures , une  maladie  quia 
gardé  son  nom  et  dans  laquelle  on  rencontre  souvent  le 
syndrome  dissociation.  Gombault  et  Reboul  ont  fait  (1889)' 
1 autopsie  d’une  de  ces  malades  de  Morvan  avec  dissocia- 
tion : ils  ont  trouvé  de  la  névrite,  de  la  myélite,  mais  pas  de 
lacune  médullaire.  En  1889,  je  ne  pus  citer  que  ce  fait  ; je 

travail  d Anna  Baümler,  et  analyse  297  observations  (jusqu’en  oc- 
tobre 1891). 

(1)  Dejerine  et  Thomas,  Société  de- Biologie,  10  juillet  1897  (Revue 
neurologique , 1898,  p.  153). 

(2)  Schlesinger,  Die  Syringomyélie,  1895.  526 indications  bibliogra- 
phiques classées  par  ordre  alphabétique  d’auteurs. 

(3)  Raymond,  Clinique  des  Maladies  du  Sgslème  nerveux , 1890,  t.  I, 
p.  315  et  327,  et  1897,  l.  II,  p.  580  et  510. 
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le  déclarai  capital,  quoique  unique,  et  exprimai  la  convic- 
tion que  « de  pareils  faits  existent  et  se  multiplieront  du 
moment  où  l’attention  sera  attiréesur  ce  point.  » Cet  espoir 
s’est  largement  réalisé. 

D’abord  Chahc.ot  (1)  a signalé  la  dissociation  « syringo- 
myélique  » dans  l'hystérie,  dans  la  lèpre  (Leloir,  Babinski, 
Thibierge)  et  dans  la  compression  de  la  moelle  (2)  ou  des 
nerfs  (Gritzman).  Minor  (3)  l’a  décrite  dans  plusieurs  cas 
d’hématomyélie  traumatique.  Freund  (4),  étudiant  avec 
beaucoup  de  soin  les  troubles  de  la  sensibilité  dans  la  sclé- 
rose en  plaques,  décrit  la  dissociation  « syringomyélique  » 
dans  dix  observations  de  cette  maladie  (avec  des  caractères 
particuliers  de  moindre  durée  que  dans  la  syringomyélie). 

En  1892,  à propos  d’un  cas  personnel  observé  chez  Bris- 
saud,  Jean  Charcot  (5)  éLudie  « la  dissociation  dite  syrin- 
gomyélique dans  les  compressions  et  sections  des  troncs 
nerveux  »,  rappelle  qu’on  a trouvé  des  dissociations  diver- 
ses dans  les  maladies  de  la  peau  (6)  (psoriasis,  eczéma)  et 
retrouve  la  dissociation  vraie  dans  une  série  de  cas  de  sec- 
tion ou  de  compression  des  nerfs  (Letiévant,  Weir  Mit- 
chell, Richet,  Chaput,  Blum)  (7). 

En  1895,  Brissaud  (8)  peut  dire  : « La  clinique  nous  a 
édifiés  sur  la  valeur  prétendue  pathognomonique  de  la  dis- 
sociation syringomyélique.  Les  beaux  jours  sont  passés. 
Cette  dissociation  de  la  sensibilité  n’appartient  plus  en  pro- 
pre à uneseule  maladie.  » EL  il  cite  un  cas  de  syndrome  de 

(1)  Charcot,  Leçons  du  Mardi,  1889,  p.  517. 

(2)  Charcot,  Semaine  médicale,  1891,  p.  193. 

(3)  Minor,  Société  de  Neurologie  el  de  Psychiatrie  de  Moscou,  17  dé- 
cembre 1893,  cl  Congrès  de  Moscou,  1897  (Revue  neurologique,  1894, 
]).  212  el  1897,  p.  549). 

(4)  Freund,  Archivfür  Psychiatrie  und  Nervenkranhheilcn,  1S91,  t. 
XXII,  l».  317  cl  588. 

(5)  Jean  Charcot,  Société  de  Biologie , 1892,  p.  941. 

(G)  Rendu,  Les  Anesthésies  spontanées,  Thèse  d’agrégation,  187.). 

(7)  Voir  aussi  : Cavazzani  cl  Manca,  Riforma  mciica,  1895.  n"  »7 
(Revue  neurologique,  1895,  p.  534). 

18)  Brissaud,  Leçons  sur  les  Maladies  nerveuses,  1895,  t.  I. 
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Brown -Seouard  avec  dissociation  guéri  par  le  traitement 
antisyphilitique  et  par  conséquent  sans  syringomyélie. 

L’année  suivante,  Max  Laeiir  (1)  cite  une  série  de  faits 
de  dissociation  « syringomyélique  » dans  des  cas  de  syn- 
drome de  Brown-Sequard  sans  syringomyélie,  notamment 
ceux  de  Muller  (1871),  Charcot  et  Gombault  (1873),  Go- 
wers  (hémorragie  traumatique),  Beevor  (tumeur  syphiliti- 
que), Steeland  Williamson  (1893).  La  même  année,  Schle- 
singer  (2)  publie  un  fait  (et  en  rappelle  trois  autres 
personnels)  de  tumeur  intramédullaire  (sans  syringomyélie) 
avec  dissociation.  Hanot  et  Meunier  (3)  observent  un  cas 
analogue  dégommé  syphilitique.  C/est  aussi  un  cas  de  dis- 
sociation par  méningomyélite  syphilitique  que  publient 
Piatot  et  Cestan  (4)  pendant  que  David  Edsall  (5)  étudie 
la  « dissociation  de  la  sensibilité  du  type  syringomyélique 
dans  le  mal  de  Pott  » et  que  James  Hendric  Lloyd  (6),  la 
démontre  dans  les  traumatismes  de  la  moelle. 

Dans  un  travail  inspiré  par  Marinesco,  Vines  (7)  montre 
« que  la  dissociation  syringomyélique  n'est  pas  un  phé- 
nomène rare  dans  les  différentes  myélites  chroniques  ». 
Dejerine  et  Thomas  (8)  ont  observé  la  dissociation  dans  un 
cas  de  pachyméningile  gommeuse  hypertrophique.  EIRay- 

(1)  Max  Lai: un.  Archiu  fiir  Psychiatrie  and  Nervenhrankheilen,  1896, 
t.  XXVIII,  p.  773. 

(2)  Sciilesinger,  Club  médical  viennois , 22  janvier  1896  ( Revue 
neurologique , 1896,  p 441). 

(3)  IIanot  et  Henri  Meunier,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpê- 
trière, 1896,  p.  49. 

(4)  Piatot  et  Cestan,  Annales  de  Dermatologie,  1897,  p.  713  et  Ile- 
vue  neurologique,  1897,  p.  645. 

(5)  David  Edsall,  Société  neurologique  de  Philadelphie,  20  décem- 
bre 1897,  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  1898,  p.  257 
(Ilcvue  neurologique,  1898,  p.  742j. 

(6)  James  Hendiuc  Lloyd,  The  Journal  of  nervous  and  mental  Di- 
seuse, 1894,  p.  343  et  Drain,  1898  (Revue  neurologique , 1894,  n.  450 
cl  1898,  p.  613). 

(7;  Vines,  Romrmia  melicala,  1898,  p.  122.  Anal,  par  Marinesco, 
Revue  neurologique,  1898,  p.  850. 

\S)  Dejerine  et  Thomas,  Archives  de  Physiologie,  1898,  p.  594. 
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mond  (1)  a écrit  : « Il  n’y  a pas  1res  longtemps,  l’anesthé- 
sie dissociée...  passait  pour  appartenir  en  propre  à la  svrin- 
gomyélie.  On  lui  attribuait  en  quelque  sorte  une  signifi- 
cation pathognomonique.  Aujourd’hui  il  est  reconnu  que 
cette  modalité  d’anesthésie  s’observe  dans  des  circonstances 
pathologiques  très  variées...  On  conçoit  comme  une  chose 
naturelle  qu’il  en  soit  ainsi.  Ce  que  peut  faire  une  tumeur 
gliomateuse  ou  toute  autre  néoplasie,  en  tant  qu’inlerrup- 
Lion  des  conducteurs  de  la  sensibilité,  on  conçoit  que  n'im- 
porte quelle  lésion,  circonscrite' le  puisse  faire  également, 
qu’il  s’agisse  d’un  foyer  hémorrhagique,  d’un  foyer  de  ra- 
mollissement ou  d’un  îlot  de  sclérose  (2).  Les  laits  sont  là 
qui  démontrent  qu’il  en  est  ainsi  ». 

En  1898,  van  Geiiuchten  (3)  a montré  la  dissociation 
« syringomyélique  » dans  les  compressions  et  les  trauma- 
tismes de  la  moelle,  sans  syringomyélie.  En  1899,  Riche  et 
Gothard  (4)  ont  montré  cette  dissociation  dans  le  tabes: 
Long  et  surtout  Ciiatin  (5)  ont  démontré  son  existence 
dans  les  lésions  de  l’écorce  cérébrale. 

Je  peux  donc  maintenir,  comme  définitivement  démon- 


tl) Raymond,  Clinique  des  Maladies  du  Système  nerveux,  1S97,  t.  II, 
p.  549. 

(2)  C'est  la  pensée  qu’ont  également  énoncée  IIanot  et  Meunier 
dans  leur  travail  déjà  cité  de  1896  : » ...  quoi  de  plus  naturel,  dès 
lors,  qu’une  pareille  lésion,  équivalant  physiologiquement  à une 
lacune  syringomyélique,  ait  déterminé  la  dissociation  des  sensibi- 
lités, telle  qu'on  la  rencontre  dans  les  cas  de  gliomatose  médul- 
laire ? » Cela  parait  tout  naturel  aujourd’hui  : mais  en  1889  cela 
paraissait  hérétique. 

(3jVan  Geiiuchten,  Semaine  médicale , 5 avril  1898.  L'auteur  indique, 
dans  ce  travail,  une  observation  curieuse  dans  laquelle  Kaiiler  et 
Pick  (Archiu  fiir  Psychiatrie  und  Nervenkratikheilen , 1880,  t.  X, 
p.  299)  ont  signalé  la  dissociation  des  sensibilités  dans  un  cas  de 
compression  de  la  moelle  par  fracture  de  la  colonne,  deux  ans 
avant  (pie  Kaiiler  commençât  à montrer  les  rapports  de  ce  syn- 
drome avec  la  syringomyélie. 

(4)  Riche  et  Gothard,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1899. 
p.  327  et  408.  • 

(5)  Ciiatin,  Archives  générales  de  Médecine , 1901.  I.  à , p.  33. 
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trée  aujourd’hui,  la  seconde  proposition  qu’en  1889  j’ap- 
puyais sur  un  seul  fait  discutable  : le  syndrome  dissociation 
peut  exister  sans  syringomyélie. 


Donc,  la  dissociation  « syringomyélique  » des  sensibi- 
lités n'a  aucune  valeur  séméiologique  pourla  nature  ana- 
tomique de  la  maladie  (syringomyélie,  gliomatose).  C’est 
au  contraire  un  signe  de  siège  de  lésion,  qui  correspond 
(comme  je  l’ai  dit  plus  haut,  p.  74)  à l’altération  de  la  subs- 
tance grise  postérieure  et  accessoirement  peut-être  aussi 
des  faisceaux  de  Gowers  ou  des  fibres  ascendantes  dissé- 
minées dans  le  reste  du  faisceau  fondamental  du  cordon 
antérolatéral  (exceptionnellement  des  origines  périphériques 
ou  des  aboutissants  encéphaliques  de  cet  appareil  de  con- 
duction thermique  et  algésique). 

La  dissociation  complémentaire  (persistance  des  sensa- 
tions à la  chaleur  et  à la  douleur,  avec  suppression,  dimi- 
nution ou  perversion  des  sensations  tactiles)  correspond 
plutôt  à la  lésion  des  cordons  postérieurs  et  fait  partie  du 
syndrome  tabétique. 

La  dissociation  «syringomyélique»  est  directe,  du  même 
côté  que  la  lésion  (1)  et  le  plus  souvent  à distribution  seg- 
mentaire. Elle  peut  aussi  être  croisée  par  rapporta  la  lésion  ; 
dans  ce  cas  ce  signe  fait  partie  du  syndrome  de  Brown- 
Sequard  (2),  dont  nous  allons  reparler. 


c.  J'ai  déjà  parlé  (voir  plus  haut  p.  69)  de  Yhémi- 
paraplégie  spinale  croisée  de  Brown-Sequard.  La  phy- 
siologie en  est  faite  ; il  n’y  a plus  que  quelques  mots  à en 
dire  au  point  de  vue  clinique. 

Quand  ce  symptôme  est  classiquement  complet,  on 


M)  Voir,  par  exemple,  le  cas  (Je  Dejeiune  el  Sottas,  Société  de 
Biologie , 23  juillet,  1892,  p.  710. 

(2)  Voir,  sur  ce  point  : van  Geiiuchten,  Semaine  médicale,  1899, 
p.  113. 
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trouve  : lu  du  côté  correspondant  à la  lésion,  une  paralysie 
motrice,  létal  normal  ou  l’exagération  des  diverses  sensi- 
bilités, une  zone  d’anesthésie  dans  la  partie  supérieure  au 
voisinage  de  la  lésion  et  souvent  une  zone  d’hyperesthésie 
au-dessus,  l’hyperLhermie  et  la  paralysie  du  sympathique, 
les  arthropathies,  l’atrophie  musculaire  ; 2e  du  côté  opposé 
à la  lésion , conservation  des  mouvements  volontaires  et  du 
sens  musculaire  (1),  anesthésie  dans  tous  ses  modes,  quel- 
quefois zone  d’hyperesthésie  au-dessus  (les  troubles  sensi- 
tifs croisés  montant  un  peu  moins  haut  que  ceux  du  côté 
de  la  lésion),  escarres. 

Souvent  l’anesthésie  croisée  est  dissociée  (type  « syrin- 
gomyélique  » (2)  ; la  chose  avait  du  reste  été  déjà  notée  dans 
certaines  des  observations  réunies  au  début  par  Brown- 
Seouard,  notamment  celle  de  Viguès.  Il  y a parfois  de  la 
thermanesthésie  seule. 

Le  syndrome  est  d’ailleurs  atténué  ou  incomplet,  quand 
la  destruction  n’est  pas  complète  ou  quand  la  lésion,  non 
exactement  limitée  à une  moitié  de  moelle,  est  seulement 
plus  marquée  dans  une  moitié  de  la  moelle  que  dans 
l’autre.  Dans  ce  cas,  la  paralysie  motrice  et  l’anesthésie 
sont  bilatérales  ; seulement  la  paralysie  est  plus  marquée 
du  côté  de  la  lésion  et  l’anesthésie  (complète  ou  dissociée) 
est  plus  marquée  du  côté  opposé  à la  lésion.  Ainsi  réduit, 
le  syndrome  est  relativement  fréquent  et  est  un  bon  signe 
pour  établir  l’origine  médullaire  d'une  paralvsic. 

Car,  complet  ou  incomplet,  le  syndrome  de  Brown- 
Seouard  est  toujours  un  très  bon  signe  du  siège  médullaire 
de  la  lésion.  En  dehors  de  la  moelle,  il  faudrait  deux  lé- 
sions différentes  et  distinctes  pour  le  réaliser. 


(1)  Nous  reviendrons  sur  celle  particularité  du  sens  musculaire 
dans  l’élude  de  la  kineslliésie  (chapitre  11,  A.  II). 

(2)  Voiries  faits  déjà  cités  plus  haut  (p.  137)  de  Brissaud,  Laeiir, 
Piatot  et  Cestan,  IIanot  et  Meunier...  et.  à la  p.  210  de  mes  Le- 
çons cle  Clinique  médicale,  4°  série,  les  caractères  particuliers  du 
symptôme  dans  ces  cas,  d’après  van  Geiiuchtën  (1899). 
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La  maladie  qui  détruit  la  moitié  de  moelle  est  d’ailleurs 
indifférente.  On  a noté:  les  lésions  traumatiques  (Irac- 
tures,  luxations,  hémorrhagies,  balles  de  revolvers  ou  ins- 
truments tranchants),  les  arthrites  vertébrales  (1),  les  mé- 
ningites rachidiennes  (2),  les  foyers  hémorrhagiques  (intra- 
médullaires), les  myélites  diffuses,  la  syringomyélie,  les 
tumeurs,  diverses  localisations  syphilitiques  (3)  (syphi- 
lomes,  myélites,  méningites  gommeuses). 

2.  Si  l’hémiplégie  cérébrale  peut  être  décrite  en  bloc, 
V hémianesthésie  cérébrale  se  présente  sous  deux  types  cli- 
niques trop  différents  pour  être  confondus  dans  la  même 
étude.  Il  faut  envisager  successivement  les  anesthésies 
capsulaires  el  thalamiques  et  les  anesthésies  corticales. 

a.  Dans  l’hémiplégie  cérébrale  ordinaire,  il  n’y  a pas  en 
général  d’anesthésie.  Mais  Charcot  a nettement  établi 
l’existence  d’un  type  spécial  d’hémianesthésie  portant  sur 
toutes  les  sensibilités,  sens  compris,  et  s’accompagnant 
de  diminution  ou  d’abolition  de  l’ouïe,  du  goût,  de  l’odo- 
rat et  de  la  vue  (amblyopie  croisée  et  rétrécissement  con- 
centrique du  champ  visuel)  ; en  somme,  c’est  le  tableau 
de  l’hémianesthésie  hystérique. 

S’appuyant  sur  des  faits  antérieurs  de  Türck  (1859)  et 
sur  ses  observations  propres,  Charcot  a placé  dans  le  tiers 
postérieur  de  la  capsule  interne  (région  lenticulooptique  (4) 
la  lésion  correspondante  à cette  hémianesthésie  sensitivo- 
sensorielle.  L’expérimentation  (Veyssière,  Carville  et 

(1)  Dans  le  mal  de  Pott,  le  syndrome  prouve  qu’il  n’y  a pas  seule- 
ment compression  radiculaire,  mais  lésion  médullaire. 

(2)  Avec  complication  médullaire. 

(3)  Voir:  Lamy,  La  Méningohiyélite  syphilitique,  1803.  — Sottas, 
Contribution  à l’étude  anatomoclinique  des  Paralysies  spinales  syphi- 
litiques, 1894.  — Gilles  de  la  Tourette,  Formes  cliniques  et  traite- 
ment des  Myélites  syphilitiques,  Actualités  médicales,  1899. 

(4)  Voir  plus  haut  (p.  79)  ce  que  nous  avons  déjà  dit  de  l’anato- 
mophysiologie  de  cette  région. 
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Di  j r et  (1)  confirma  ces  conclusions  cliniques  el  l'hémianes- 
thésie capsulaire  devint  classique.  Aujourd'hui  ce  type, 
avec  sa  localisation  anatomique,  est  fortement  battu  en 
brèche  (2). 

D’abord,  au  point  de  vue  clinique,  l’hémianesthésie  orga- 
nique n’est  pas  aussi  identique  que  cela  à l’hémianesthésie 
hystérique  : l’anesthésie  est  moins  profonde,  les  sens  sont 
moins  atteints  (3),  l’amblyopie  croisée  est  rare  et  d’ailleurs 
difficile  à expliquer.  11  semble  que  les  plus  beaux  cas  d’hé- 
mianesthésie capsulaire  étaient  dus  à l’hystérie  (Dejerine, 
von  Monakow).  Au  point  de  vue  du  siège  de  la  lésion,  on 
tend  à rendre  un  rôle  prépondérant  à la  couche  optique  (4), 
qui  était  autrefois  le  centre  sensitif  de  Tood  et  Carpenter 
(théorie  anglaise),  Sciiroeder  van  der  Ivolk  et  Luvs. 

Voici  les  conclusions  de  Dejerine  et  Long  : « L'hémia- 
nesthésie de  la  sensibilité  générale  se  rencontre  dans  les 
lésions  centrales  des  hémisphères  dans  deux  conditions  : 
1°  dans  les  cas  de  lésion  thalamique  détruisant  les  fibres 
terminales  des  voies  sensitives  du  pédoncule  et  les  fibres 
d’origine  de  neurones  thalamocorticaux  ; 2°  dans  les  cas 
où,  le  thalamus  étant  intact,  les  connexions  avec  la  corticalité 
sensitivomolrice  sont  plus  ou  moins  détruites  ; dans  ce 
dernier  cas,  lalésion  est  toujours  très  étendue  ; c’est  surtout 
lorsque  le  thalamus  est  lésé  que  l'hémianesthésie  est  per- 
sistante. » 

En  somme,  je  crois  qu’il  faut  un  peu  modifier,  mais  nulle- 
ment supprimer  (5)  l’hémianesthésie  capsulaire  de  Charcot. 

(1)  Voir,  pour  la  critique  expérimentale  de  ces  recherches  et  des 
expériences  nouvelles  : Sellier  et  Verger,  Journal  de  Physiologie 
el  de  Pathologie  générale , 1S99,  p.  757. 

(2)  Voir  notamment  la  thèse  déjà  cilée  de  Long  (1899)  faite  chez. 
Dejerine. 

(3)  Et  en  général  atteints  bilatéralement  (Dejerine,  Semaine  médi- 
cale, 1899,  p.  219). 

(4)  Voir  plus  haut,  p.  80. 

(5)  «...  Depuis  les  travaux  de  Türck  et  de  Charcot,  tout  le  monde 
est  d’accord  pour  reconnaître  qu’une  lésion  de  la  partie  postérieure 
du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  se  traduit  par  une 
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Le  type  clinique  persiste,  quoique  moins  semblable  à 1 hys- 
térie qu’on  ne  l’avait  cru  d’abord  (1)  ; et,  anatomiquement, 
il  suffit  d’étendre  un  peu  plus  le  siège  de  la  lésion  : partie 
postérieure  de  la  capsule  interne  et  couche  optique  (2) 
avoisinante,  « en  avant  du  pulvinar,  dans  la  partie  inférieure 
et  postérieure  du  noyau  externe  du  thalamus,  autour  du 
centre  médian  de  Luys  ».  Ce  n’est  plus  le  groupe  des  anes- 
thésies exclusivement  capsulaires  ; c’est  le  groupe  des 
anesthésies  capsulaires  et  thalamiques. 

b.  Différent  est  le  groupe  des  anesthésies  corticales. 

« On  donne  en  général  l’absence  de  troubles  sensitifs 
comme  un  caractère  important  des  lésions  corticales  de  la 
zone  motrice.  C’est  vrai  dans  la  plupart  des  cas,  mais  non 
dans  tous.  Certains  faits  que  j’ai  observés  à l’Hôpital  général 
ont  attiré  mon  attention  sur  ce  point  et  j’ai  pu  réunir  un 
certain  nombre  d’observations  dans  lesquelles  la  sensibilité 
était  altérée  de  diverses  manières,  quoique  la  lésion 
n'atteignît  que  la  zone  motrice  de  l’écorce  (3).  » Je  com- 
mençais ainsi,  en  1880,  un  paragraphe  consacré  aux 
troubles  sensitifs  dans  leslésions  corticales  » et  danslemême 
volume  (p.  269)  je  consacrais  un  autre  paragraphe  aux 
v troubles  de  la  sensibilité,  générale  et  sensorielle,  dans 
l’aphasie  ». 

La  même  année,  Raymond  Tripier,  dans  un  Mémoire 
déjà  cité  (4),  donnait  la  démonstration  expérimentale  et 
clinique  de  la  zone  corticale  sensitivomotrice. 

hémiplégie  compliquée  d’hémianesthésie.  » (Dejerine.  article  cité 
de  la  Semaine  médicale,  p.  22). 

(1)  Voir  : Verger,  Archives  générales  de  Médecine,  1900,  t.  IV,  p.  520. 

(2;  Sur  les  lonctions  de  la  couche  optique,  voir  plus  loin  (B.  V.  5) 
ce  que  nous  en  dirons  à propos  de  l’appareil  nerveux  de  la  mimique 
faciale  et  de  l'expression  émotive. 

(3)  Des  localisations  dans  les  maladies  cérébrales,  1880,  3“  édit., 
p.  238. 

(1)  ^ oir  ce  que  j ai  dit  déjà  plus  haut  (p.  88)  des  centres  sensitifs 
corticaux. 
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La  chose  a d’abord  clé  discutée  (1),  mais  les  faits  se  sont 
multipliés  (2)  et  on  admet  aujourd’hui  généralement  que  la 
zone  dite  motrice  de  l’écorce  cérébrale  (région  périrolan- 
dique)  est  une  zone  sensilivomolrice. 

Dans  un  travail  important,  Verger  (3)  conclut  sur  ce 
point  : « Les  lésions  destructives,  de  quelque  nature  qu’elles 
soient  (ramollissements,  traumatismes,  tumeurs)  qui  affec- 
tent la  zone  de  l’écorce  qui  comprend  les  circonvolutions 
frontale  et  pariétale  ascendantes,  ainsi  que  le  pied  des  deux 
premières  frontales  et  la  partie  antérieure  du  lobe  pariétal, 
peuvent  entraîner  l’hémianesthésie  du  côté  opposé  du  corps. 
Cette  zone,  au  point  de  vue  de  la  distribution  des  phéno- 
mènes sensitifs,  peut  être  divisée  de  la  même  façon  que 
pourlesphénomènesmoleurs,  c’est-à  dire  que  la  destruction 
d’un  centre  qui  produit  la  paralysie  d’un  membre  produit 
aussi  des  troubles  sensitifs  dans  ce  membre.  » 

c.  'Comment  peut-on  faire  le  diagnostic  différentiel  entre 
ces  deux  types  d’anesthésie  cérébrale  ? 

D’abord,  sans  vouloir  reprendre  les  symptômes  sensoriels 
décrits  par  Charcot  à l’hémianesthésie  capsulaire,  on  peut 
dire  que  les  sens  sont  beaucoup  plus  souvent  et  plus  forte- 
ment atteints  dans  l’anesthésie  capsulolhalamique  que  dans 
l’anesthésie  corticale.  — Dans  ce  dernier  type,  il  n’y  a 
même  de  troubles  sensoriels  que  si  la  lésion  dépasse  la  zone 
sensitivomotricepérirolandique.  — Dans  le  type  capsulaire, 
Dejerine  (4)  a beaucoup  insisté  sur  l’absence  de  troubles 
sensoriels.  C’est  vrai  pour  les  cas  tout  à fait  localisés,  mais 

(1)  Voir  notamment:  Giluert  Ballet,  Thèse  de  Paris,  1SS1  et 
article  Sensibilité  in  Nouveau  Dictionnaire  de  Médecine  et  de  Chirur- 
gie pratiques. 

(2)  On  trouvera  tous  ces  faits  dans  la  thèse  déjà  citée  de  Long, 
notamment  p.  113  et  suivantes.  Voir  aussi  : Brissaud,  Leçons  sur 
les  Maladies  nerueuses,  1895,  1. 1,  p.  539. 

(3)  Verger,  Mémoire  cité,  p.  G83. 

(4)  Dejerine,  article  cité  du  Traité  de  Pathologie  générale  de  Bou- 
chard, p.  985. 
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on  ne  peut  pas  contester  que  clans  cette  région  les  faisceaux 
sensoriels  sont  bien  plus  rapprochés  des  faisceaux  sensitifs 
cjue  les  centres  sensoriels  ne  sont  rapproches  des  centies 
sensitifs  sur  l’écorce. 

En  second  lieu,  la  paralysie  est  beaucoup  plus  souvent 
dissociée,  plus  fréquemment  réduite  à des  monoplégies, 
quand  la  lésion  est  corticale.  Et,  dans  ces  cas,  1 anesthesie 
reste  parallèle  à la  paralysie  motrice  et  par  suite  est  plus 
dissociée,  elle  aussi,  dans  ces  lésions  corticales  que  dans 
les  lésions  capsulaires.  C’est  pour  cela  que  la  distribution 
segmentaire  localisée  d’une  anesthésie  cérébrale  s observe 
beaucoup  plus  dans  les  lésions  corticales  que  dans  les  lésions 
capsulothalamiques. 

De  plus,  l’anesthésie  corticale  peut  s’accompagner  d’épi- 
lepsie jacltsonienne  ; ce  qui  n’arrive  pas  pour  les  anesthésies 
centrales. 

C’est  dans  les  lésions  capsulothalamiques  qu’on  observe 
le  type  vrai  et  complet  de  l’hémianesthésie  cérébrale,  dont 
Verger  (1)  a ainsi  formulé  les  caractères,  en  les  rangeant  par 
ordre  d’importance  : « 1°  l’impossibilité  plus  ou  moins  com- 
plète d’associer  entre  elles  les  sensations  musculaires  et 
tactiles  se  traduisant  par  lapertedu  toucher  actif;  2o  l’affai- 
blissement et  le  défaut  de  netteté  des  sensations  kinesthé- 
siques (2)  ; 3°  l’affaiblissement  et  le  défaut  de  localisation  et 
de  reconnaissance  des  sensations  tactiles;  4°  l’affaiblisse- 
ment et  le  défaut  de  localisation  des  sensations  doulou- 
reuses : 5°  le  défaut  d’appréciation  des  sensations  ther- 
miques (3)  ».  Ce  que  Verger  résume  en  disant  que  « l’hé- 
mianesthésie cérébrale  est  constituée  par  la  perte  du  tou- 
cher actif,  l’akinesthésie,  le  défaut  de  localisation  des 
sensations  cutanées,  l’hypoesthésie  tactile  et,  accessoire- 

(1)  Henri  Verger,  Mémoire  cilé,  p.  r>r>8. 

(2)  C esl  dans  le  chapitre  de  l’orientation  et  de  l’équilibre  qu’on 
trouvera  l'étude  de  la  fonction  kinesthésique. 

(3)  Voir,  sur  ce  point  - Ciiatin,  Archives  générales  de  Médecine,  1901, 
t.  V,  p.  33. 

Grasset.  Les  Centres  nerveux 
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ment,  l’hypoalgésie,  et  la  thermodyseslhésie  ».  D’après  le 
même  auteur,  l’hémianesthésie  corticale  se  présente  bien 
avec  les  mêmes  caractères  ; mais  les  lésions  sont  différem- 
ment et  plus  localisées  et  réalisent  par  suite  des  symptômes 
plus  dissociés  ou  plus  réduits  (1). 


III 

Diagnostic  différentiel  de  l’hémiplégie  organique.  — 1 Symptômes 
extrinsèques  à l’hémiplégie,  a)  Signes  de  maladie  concomi- 
tante ; b)  état  du  psychisme;  r)  évolution  de  la  paralysie.  — 2. 
Symptômes  intrinsèques  à l’hémiplégie,  a)  Distribution  de  la 
paralysie  : »)  membres,  j3)  facial  et  langue  ; b)  état  du  tonus  : 
aspect,  attitude;  c)  état  des  réflexes  tendineux  (et  cutanés), 
signe  des  orteils  ; d)  état  des  mouvements  automatiques  dans 
les  mouvements  volontaires:  a)  signe  du  peaucier;  (i)  acte  de 
s’asseoir  ; y)  marche  de  flanc  ; e)  état  de  la  sensibilité  ; f)  état 
de  la  trophicité.  — 3.  Synthèse  physiologique  des  éléments  de 
ce  diagnostic. 


Le  clinicien  doit  trouver  dans  tout  ce  qui  précède  les 
éléments  du  diagnostic  des  lésions  de  l’appareil  sensitivo- 
moteur  général.  Mais  ce  tableau  peut  être  simulé  par  l'hé- 
miplégie hystérique.  Comment  les  distinguer  (2)  ? 

1.  Symptômes  extrinsèques  ci  l'hémiplégie, 
a.  Il  faut  d’abord  tenir  compte  d’une  série  d’éléments, 
tout  à fait  en  dehors  de  l’hémiplégie,  purement  concomitants. 
Tels  : les  causes,  l’âge,  les  lésions  cardiovasculaires,  l'hé- 
rédité, le  tempérament  antérieur,  les  stigmates  de  1 hys- 


(1)  La  conclusion  générale  de  Verger  est  d’ailleurs  plutôt  que 
ce  diagnostic  différentiel  est  extrêmement  difficile,  parfois  même 
impossible. 

(2)  Voir  pour  tout  ce  paragraphe  : Babinski,  Gazelle  clés  hôpitaux , 
5 et  S mai  1900;  les  Rapports  de  Ferrieii  et  de  Roth  au  Congrès  de 
Paris  de  1900  (section  de  Neurologie)  et  la  discussion  qui  en  a 
suivi  la  lecture.  Revue  neurologique , 1900,  31  juillet  et  15  aoid. 
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térie  (1),  l’état  général,  la  fièvre,  l’escarre  fessière  rapide, 
l’aphasie,  la  déviation  conjuguée...  mais  il  faut  se  rappeler 
l’apoplexie  hystérique  et  surtout  les  associations  névroso- 
organiques.  Comme  l’a  dit  Babinski,  d une  part  un  ailéiio- 
scléreux,  un  mitral  ou  un  syphilitique,  sans  stigmates 
d’hystérie,  peut  faire  une  hémiplégie  névrosique  ; et,  d’autre 
part,  un  sujet,  ni  syphilitique,  ni  cardiaque,  et  avec  des 
stigmates  hystériques,  peut  faire  une  hémiplégie  organique 
à la  suite  d’une  violente  émotion. 

b.  Etat  du  psychisme. 

Le  psychisme  peut  être  troublé  dans  les  deux  cas,  mais 
de  manière  bien  différente.  Chez  l’organique,  l’amnésie, 
l’affaiblissement  intellectuel,  la  sensiblerie,  les  rires  et  les 
pleurs  faciles  et  spasmodiques,  le  psychisme  de  l’artério- 
sclérose cérébrale  et  du  ramollissement.  Chez  le  névrosé, 
c’est  la  mobilité,  l’étalagisme,  la  puérilité,  le  psychisme 
de  l’hystérie. 

c.  Evolution  de  la  paralysie. 

L’évolution  des  phénomènes  est  bien  plus  capricieuse  et 
parfois  oscillante  (comme  siège  et  intensité)  dans  l’hystérie  ; 
des  circonstances  quelconques,  une  émotion,  la  suggestion 
peuvent  en  faire  varier  la  distribution  ou  l’importance, 
opérer  des  transferts,  des  dissociations.  Le  début  est  bien 
exceptionnellement  apoplectique  dans  le  vrai  et  complet 
sens  du  mot  ; s’il  y a des  contractures,  elles  s’établissent 
d’emblée,  brusquement,  dès  le  début,  au  lieu  que,  dans 
l’hémiplégie  organique,  on  les  voit  s’annoncerpar  les  autres 
signes  d'hypertonicité,  s’établir  progressivement  et  défi- 
nitivement. 

(1)  Dans  le  groupe  des  stigmates  de  l'iiystérie  je  place  les  deux 
signes  indiqués  par  Mendelssoiin  au  Congrès  de  Paris  de  1900  : 1° 
les  caractères  particuliers  de  la  courbe  de  la  variation  négative  du 
courant  musculaire  ; 2°  la  perceptibilité  différentielle  (différence  de 
lumière  entre  un  objet  et  le  fond)  plus  troublée  que  l’acuité  visuelle. 
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Comme  l’a dil Babinski,  onpeuL  parfois  faire  maintenir  son 
bras  en  l’air  à un  hystérique  en  détournant  son  attention, 
en  soulevant  son  bras,  puis  en  le  lâchant  doucement...  Si 
le  médecin  soutient  lui-même  le  bras  paralysé  en  l’air,  il 
trouvera  un  poids  constant  chez  l’organique,  un  poids 
variable  chez  l’hystérique. 

2.  Symptômes  intrinsèques  à l'hémiplégie. 

a.  Distribution  de  la  paralysie. 

a.  Rotii  a bien  montré  que  la  distribution  de  la  paralysie 
aux  membres  conforme  aux  règles  de  Wernicice  et  de  Mann 
est  bien  mieux  et  plus  complètement  réalisée  dans  l’hémi- 
plégie organique.  C’est  à l’hémiplégie  organique  que  s’ap- 
plique tout  ce  que  j’ai  dit  plus  haut  (p.  92)  de  la  distribution 
de  l’hémiplégie  incomplète.  Dans  l’hystérie,  les  membres 
sont  pris  en  bloc  (1).  Chez  un  ignorant  des  règles  de  la  cli- 
nique, la  volonté  peut  mieux  simuler  une  hémiplégie  hys- 
térique qu’une  hémiplégie  organique. 

0.  Rarement  le  facial  et  Y hypoglosse  participent  à la  para- 
lysie chez  l’hystérique,  qui  n’a  pas  le  faciès  de  l’organique. 

La  paralysie  flasque  du  facial  dans  l’hystérie  a même  été 
niée  autrefois  par  Charcot,  alors  que  Brissaud  et  Marie 
ontbien  étudiél’hémispasmeglossolabié  (1887)  ; aujourd’hui 
l’existence  de  cette  pata’.ysie  n’est  plus  contestée  depuis  les 
travaux  de  Ballet,  Chantemesse,  Ivoenig  et  Babinski.  Mais 
elle  reste  une  rareté.  Quand  elle  existe,  au  lieu  d’être 
neLlement  unilatérale,  elle  est  plutôt  systématisée,  limitée 
à tel  ou  tel  groupement  fonctionnel;  elle  a souvent  une 
évolution  capricieuse  avec  des  alternances  irrégulières  de 
spasme  et  de  paralysie,  d’aggravation  et  d’amélioration. 

b.  Le  tonus  est  diminué  dans  l’hémiplégie  organique  (en 

(I)  Quand  l’hystérie  produit  des  monoplégies,  il  y a en  général 
un  traumatisme  initial. 
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dehors  des  mirscles  contracturés)  et  pas  dans  1 hémiplégie 
hystérique  (Babinski).  Ainsi  quand  le  facial  est  atteint  chez 
l’hystérique,  il  n’y  a pas  cette  hypotonie  qui,  au  repos, 
abaisse  le  sourcil  et  efface  les  plis  du  front.  Les  mouvements 
passifs  sont  plus  faciles  à imprimer  chez  l'organique,  soit 
à la  face,  soit  aux  membres  : ainsi  on  détermine  plus  facile- 
ment la  flexion  exagérée  de  l’avantbras  et  son  application 
contre  le  bras  ; au  repos,  l’épaule  est  plus  abaissée,  la  main 
et  le  pied  Lombent  plus  que  chez  le  névrosique  ; les  jambes 
pendantes,  le  pied  fait  un  angle  plus  ouvert  avec  la  jambe 
du  côté  paralysé  ;sur  l'avantbras  horizontal  eten  pronation, 
la  flexion  de  la  main  est  plus  marquée. 

Au  même  paragraphe  appartient  la  forme  de  la  contrac- 
ture quand  elle  existe,  à la  main  par  exemple. 

Chez  l’organique,  la  flexion  est  très  prononcée,  mais  pas 
absolue  et  invincible  ; on  peut  communiquer  quelques 
mouvements  aux  doigts,  glisser  sa  main  entre  les  doigts  et 
la  paume  du  malade.  Si  on  cherche  alors  à étendre  la  main, 
on  éprouve  de  la  résistance  et  puis,  en  même  temps  qu’on 
étend  la  main,  on  est  très  serré  par  les  doigts  dans  la  main. 

Rien  de  semblable  chez  l'hystérique  : la  contracture  hys- 
térique est  plus  forte,  ressemble  davantage  à une  contraction 
volontaire  exagérée,  tandis  que  la  contracture  organique 
ne  pourrait  être  que  très  imparfaitement  simulée. 

c.  L’exagération  des  réflexes  tendineux  et  l’abolition  des 
réflexes  cutanés  appartiennent  à l’hémiplégie  organique 
plutôt  qu’à  l’hystérique.  Seulement  il  faut,  avec  Babinski, 
tenir  compte  chez  ce  dernier  des  secousses  qui  sont  des 
preudoréllexesd’origine  psychique.  De  même,  la  trépidation 
épileptoïde,  la  danse  de  la  rotule,  le  signe  des  orteils,  n’ap- 
partiendraient qu’à  la  seule  hémiplégie  organique. 

Tout  ceci  a été  très  discuté. 

D’abord  pour  les  réflexes  cutanés,  Babinski  admet,  avec 
Rosenbach,  que  le  réflexe  cutané  abdominal  est  plutôt 
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aboli  dans  l’hémiplégie  organique  que  dans  l’hystérique; 
de  môme,  et  avec  plus  de  fréquence  peut-être,  le  réflexe 
crémastérien  est  aboli  dans  le  côté  paralysé  (chez  l’or- 
ganique) . 

Quant  au  signe  des  orteils,  Ferrier  et  surtout  Rotii  ont 
déclaré  qu’il  exisLe  dans  l’hystérie  (1),  mais  d’une  manière 
exceptionnelle.  Croco  (2)  l’a  vu  dans  deux  cas  de  paralysie 
alcoolique  rapidement  guéris.  — Puis  Gilbert  Ballet  et 
Louis  Deliierm  (3)  décrivent  un  cas  de  clonus  du  pied  chez 
un  neurasthénique.  Brissaud  rappelle  que  la  trépidation 
épileptoïde  est  souvent  transitoire.  Raymond  a fait  la  même 
constatation,  mais  pas  pour  le  signe  des  orteils.  Dejeiune  (4 
de  même  ; mais  le  fait  est  rare.  — On  est  encore  revenu  sur 
la  question  le  5 mars  à la  même  Société  et  Léopold  Levi  et 
Bauer  (5)  déclarent  avoir  vu  (exceptionnellement)  la  trépi- 
dation épileptoïde  dans  la  neurasthénie  et  l’hystérie. 

En  somme,  malgré  ces  divers  travaux  de  critique,  on 
peut  maintenir  que  l’exagération  des  réflexes  tendineux 
avec  trépidation  épileptoïde,  danse  de  la  rotule  et  signe 
des  orteils  du  seul  côté  paralysé  eslpresque  toujours  un  signe 
d’hémiplégie  organique . 

d.  Babinski  a également  très  bien  étudié  les  mouvements 
automatiques  dans  les  mouvements  volontaires  et  a montré 
l'importance  de  cette  analyse  pour  le  diagnostic  : ces  mou- 
vements automatiques,  bien  conservés  chez  l’hystérique, 
manquent  chez  l’organique. 

a.  Ainsi,  chez  l’hémiplégique  organique  (et  pas  ou  très 
rarement  chez  l’hystérique)  on  voit  dans  le  peaucier  du  cou 

(1)  Rotii  cite  une  observation  de  Corn  (1S99) . 

(2)  Croco,  Congrès  de  1900,  Discussion  des  Rapports  de  Ferrier 
et  de  Rotii. 

(3)  Gilrert  Ballet  et  Louis  Deliierm,  Société  de  Neurologie, 
5 février  1903,  Revue  neurologique , 1903. 

(1)  Brissaud,  Raymond,  Dejeiune,  môme  discussion. 

(5)  Léopold  Levi  et  Bauer,  Revue  neurologique,  1903. 


APPAREIL  SENSIT1V0M0TEUR  GENERAL 


151 


du  côté  paralysé  la  diminution  ou  la  disparition  des  con- 
tractures associées  qui  continuent  à paraître  dans  le  côté 
sain,  quand  le  sujet  ouvre  la  bouche  toute  grande,  quand 
il  fléchit  la  tête  et  s’oppose  au  mouvement  d’extension  qu’on 
veut  lui  imprimer,  quand  il  siffle,  souffle  ou  exécute  des 
mouvements  de  déglutition. 

jS.  Acte  de  s’asseoir.  Quand  l’hémiplégique  organique, 
couché  sur  le  dos,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine,  veut 
s’asseoir,  la  cuisse  du  côté  paralysé  se  fléchit  et  le  talon  se 
détache  du  sol  (plan  du  lit),  tandis  que  du  côté  sain  le 
membre  inférieur  reste  immobile  (ou  bien  la  flexion  de  la 
cuisse  et  le  soulèvement  du  talon  apparaissent  seulement 
plus  tard  et  bien  moins  marqués).  En  même  temps,  l’épaule 
du  côté  sain  se  porte  en  avant. 

Même  constatation  quand  le  sujet,  étant  assis,  veut  s’al- 
longer brusquement. 

Le  phénomène  n’a  de  valeur  que  s’il  ne  se  produit  que 
d’un  côté;  on  ne  l’observe  que  dans  l’hémiplégie  incomplète, 
quand  le  membre  n’est  pas  tout  à fait  paralysé,  mais  fonc- 
tionne dans  une  certaine  mesure. 

Dans  l'hémiplégie  hystérique  ce  signe  ne  se  produit  pas. 
« Quand  on  fait  coucher  le  malade  sur  le  dos  et  qu’on 
l’invite  à se  mettre  surson  séant,  ou  bien  il  reste  immobile 
et  déclare  qu’il  est  incapable  d’accomplir  l’acte  commandé, 
ou  bien  il  se  met  sur  son  séant  comme  un  sujet  normal,  ou 
enfin  il  fait  exécuter  au  tronc  et  aux  membres  des  mouve- 
ments divers  bien  différents  du  mouvement  de  flexion  com- 
binée de  la  cuisse  et  du  tronc  » (Babinski). 

y.  Marche  de  flanc.  — Dans  son  travail  déjà  cité,  Schüller 
indique  nettement  que,  quand  il  progresse  de  flanc,  l’hémi- 
plégique organique  marche  normalement  s’il  se  dirige  vers 
le  côté  paralysé,  tandis  que,  s’il  se  dirige  vers  le  côté  sain, 
il  racle  le  sol  avec  le  bord  interne  du  pied  paralysé.  CelLe 
règle  ne  s applique  pas  aux  hémiplégies  fonctionnelles. 
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Dans  les  quelques  cas  observés  par  Sciiüller  la  marche  de 
flanc  était  également  troublée  dans  les  deux  sens  : l’hysté- 
rique racle  le  sol  de  sa  jambe  paralysée,  qu’il  aille  à droite 
ou  qu’il  aille  à gauche. 

Dans  leur  travail  de  contrôle,  déjà  cité  aussi,  Campbell 
et  Crouzon  admettent,  comme  Schüller,  que  ce  symptôme 
« peutêtre  utile pourdifférencier  une  hémiplégie  hystérique 
d’une  hémiplégie  organique.  » Ils  en  citent  une  observation 
nette  : chez  un  hystérique  hémiplégique  gauche,  dans  la 
marche  de  flanc,  le  pied  gauche  pouvait  à peine  se  détacher 
de  terre  et  frottait  le  sol  aussi  bien  dans  la  marche  vers  la 
gauche  que  dans  la  marche  vers  la  droite;  ce  qui  constitue 
un  trouble  tout  à fait  différent  de  celui  que  présente  l'or- 
ganique. 

e.  Etat  de  la  sensibilité. 

Les  sensibilités  sont  beaucoup  plus  habituellement  et 
plus  profondément  atteintes  dans  l’hystérie  que  dans  la  lésion 
organique  ; le  tableau  de  l’hémianesthésie  sensitivosenso- 
rièlle  avec  rétrécissement  concentrique  unilatéral  du  champ 
visuel  paraît  être  redevenu  l’apanage  de  la  seule  hystérie. 
D’ailleurs,  l’anesthésie  hystérique  estsubconsciente,  n’influe 
passur  les  actes  automatiques,  peut  disparaître  ou  diminuer 
quand  l’attention  en  est  détournée  (Dejerine).  Dans  la  lésion 
organique,  l’anesthésie  est  beaucoup  moins  importante  et 
plus  constamment  parallèle  à la  paralysie  motrice. 

Les  anesthésies  pharyngée  cl  oculaire  rentrent  dans  les 
stigmates  hystériques. 

f.  Quoiqu’on  ait  décrit  des  amyolrophies  dans  1 hystérie, 
les  troubles  de  tropliicitè  sont  en  général  plutôt  des  signes 
de  lésion  organique  : atrophies  musculaires,  eschares  (dé- 
cubitus aculus). 

IL  Synthèse  physiologique  des  éléments  de  ce  diagnostic. 
La  plupart  des  signes  différentiels  qui  viennent  d’être  étu- 
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diés  peuvent  être  ramenés  à un  seul  grand  principe  patho- 
génique : dans  l'hémiplégie , les  réflexes  de  V automatisme, 
même  très  élevés  ( polygonaux ),  restent  conservés  chez  l'hys- 
térique et  sont  abolis  chez  l’organique. 

Nous  avons  séparé  dans  les  actes  volontaires  complexes 
(acte  de  s’asseoir,  marche)  les  contractions  volontaires  de 
déplacement  et  les  contractions  automaliques  de  stabilisa- 
tion. Dans  l’hystérie  ces  deux  ordres  d’innervation  motrice 
ne  sont  pas  troublés  également  et  parallèlement  : la  para- 
lysie hystérique  frappe  les  mouvements  directement  et 
consciemment  voulus  et  laisse  intacte  la  fonction  automa- 
tique et  inconsciente  de  stabilisation  (1).  De  là,  ce  double 
fait  d’apparence  contradictoire  : l’hémiplégique  ne  s’asseoit 
pas  et  ne  marche  pas  de  liane  de  la  même  manière  suivant 
qu’il  est  organique  ou  névrosique,  tandis  que  dans  les  deux 
cas  il  peut  aussi  bien  conserver  la  position  gynécologique 
et  résister  à l’épreuve  de  Pierre  Marie. 

Cela  nous  fait  apparaître  la  fonction  de  stabilisation 
comme  une  fonction  automatique  (réflexe  élevé)  dont 
l'étude  clinique  distincte  nous  permetde  reconnaître  la  hau- 
teur physiologique  de  la  lésion  et  par  suite  nous  rend  pour 
le  diagnostic  clinique  des  services  analogues  à ceux  que 
nous  rendront  les  réflexes  pupillaires  par  exemple  pour  le 
diagnostic  du  siège  d’une  lésion  visuelle. 

De  même,  le  tonus  est  conservé  chez  1 hystérique  (et  pas 
chez  1 organique)  paralysé,  parce  que  c’est  encore  une 
fonction  automatique  ; ses  réflexes  tendineux  ne  sont  pas 
exagérés  (comme  ceux  de  l’organique)  parce  qu’il  conserve 
ses  centres  supérieurs,  directeurs  automatiques  de  ces 
réflexes;  la  trophicité  reste  intacte  parce  qu’elle  est  auto- 
matique , la  sensibilité,  si  elle  n’est  pas  perçue  par  le  centre 
O,  arrive  aussi  aux  centres  de  l’automatisme. 

La  foi  mule  est  donc  générale,  comme  je  l’ai  indiqué  plus 
haut. 

, (1)En  développant,  le  premier,  celle  théorie,  Babinski  l’a  rattachée 
a sa  conception  de  l’hystérie  (Société  de  Neurologie,  7 novembre  1001). 
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IV 

Diagnostic  en  hauteur  du  siège  des  lésions  dans  l’appareil  sen- 
sitivomoteur  général.  — 1.  Principes  généraux  : a)  signes  exté- 
rieurs ; b)  limites  de  la  paralysie;  c)  état  des  réflexes.  — 2.  Le 
syndrome radiculososegmentaire  du  cône  médullaire.  — 3.  Le 
syndrome  radiculososegmentaire  de  la  moelle  sacrée.  — 4.  Le 
syndrome  radiculaire  de  la  moelle  lombaire.  — 5.  Le  syndrome 
segmentaire  de  la  moelle  lombosacrée.  — 6.  Le  syndrome  ra- 
diculaire de  la  moelle  dorsale.  — 7.  Le  syndrome  segmen- 
taire de  la  moelle  dorsale.  —8.  Le  syndrome  radiculaire  delà 
moelle  brachiale.  — 9.  Le  syndrome  segmentaire  de  la  moelle 
brachiale.  — 10.  Le  syndrome  de  la  moelle  cervicale.  — 11.  Le 
syndrome  bulbaire.  — 12.  Les  syndromes  supérieurs  : a)  pro- 
tubérantiel  et  pédonculaire  ; b)  basilaire  (capsulaire  et  opto- 
strié)  ; c)  cortical. 

1.  Principes  généraux.  — On  peut  tirer  des  renseigne- 
ments utiles  pour  ce  diagnostic  des  divers  éléments  sui- 
vants. 

a.  Les  signes  extérieurs  de  la  lésion  initiale  : fracture, 
luxation,  déviation,  gibbosité.  Pour  donner  à ces  signes 
toute  leur  valeur  indicatrice  du  siège  de  la  lésion  médul- 
laire, il  faut  avoir  présente  à l’esprit  la  correspondance 
entre  les  apophyses  épineuses  (partie  la  plus  accessible  à 
l’exploration  clinique)  et  les  corps  vertébraux  et  par  suite 
les  racines  des  divers  nerfs  rachidiens. 

Voici  les  indications  que  donne  Chipàult  (1)  sur  les  rap- 
ports des  apophyses  épineuses  et  des  origines  radicu- 
laires : « chez  l’adulte,  à la  région  cervicale,  il  faut  ajouter 
le  chiffre  un  au  numéro  d’une  apophyse  déterminée  pour 
avoir  le  numéro  des  racines  qui  naissent  à son  niveau  ; à la 
région  dorsale  supérieure,  il  faut  ajouter  le  chiffre  deux  ; a 


(I)  Cil i i’AUET,  Sur  les  rapports  des  apophyses  épineuses  arec  la 
moelle,  les  racines  médullaires  cl  les  méninges.  Thèse  de  Paris,  1894. 
Cil.  Raymond,  Clinique  des  Maladies  du  Système  nerveux,  18%,  t.  I, 
l>.  275. 
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partir  de  la6eapophyse  dorsale  juqu’à  la  11°  il  faut  ajouter 
le  chiffre  trois ; la  partie  inférieure  delà  11e  et  l’espace 
interépineuxsousjacent  répondent  aux  trois  dernièrespaires 
lombaires  ; la  12e  apophyse  dorsale  et  l’espace  sousjacent, 
aux  paires  sacrées  (1).  » 

b.  Il  faut  déterminer  exactement  les  limites  delà  paralysie 
(motilité  et  sensibilité).  Quand  la  lésion  atteint  une  tranche 
entière  de  moelle,  la  paralysie  et  l’anesthésie  portent  sur 
tout  le  domaine  au-dessous;  mais,  si  la  lésion  est  partielle 
les  troubles  peuvent  ne  porter  que  sur  la  région  dont  l’in- 
nervation dépend  de  la  zone  détruite  (2). 

c.  Plus  discutable  et  plus  controversée  est  la  question 
de  la  valeur  séméiologique  de  Yètat  des  réflexes. 

Au  début,  la  chose  parut  fort  simple  aux  cliniciens  qui, 
appliquant  l’ancienne  formule  classique  des  physiologistes, 
dirent  : quand  une  lésion  occupe  une  tranche  de  moelle,  il  y 
a exagération  des  réflexes  qui  ont  leurs  centres  au-dessous 
de  la  lésion  et  il  y a abolition  des  réflexes  qui  ont  leurs 
centres  au  niveau  de  la  lésion.  Ce  devint  la  loi  classique- 
ment appliquée  dans  les  myélites  transverses  et  dans  les 
compressions  de  la  moelle. 

Mais  certains  faits  sont  venus  infirmer  la  généralité  de 
cette  loi. 

En  1890,  Bastian  (3)  publie  quatre  cas  dans  lesquels  la 
moelle  cervicale  ou  dorsale  était  détruite  en  totalité  et  où 
les  réflexes  étaient  abolis,  la  vessie  et  le  rectum  restant  seuls 
indemnes.  Dès  lors,  l’attention  est  attirée  sur  la  paraplégie 

(1)  On  trouvera  à la  page  657  du  Traité  cl’ Anatomie  humaine , de 
Testut  (3e  édit.,  1897,  1.  II)  un  tableau  des  « origines  spinales  des 
nerfs  rachidiens  rapportées  aux  apophyses  épineuses  ». 

(2)  C’est  là  qu’on  appliquera  les  tableaux  que  je  vais  donner  ci- 
après. 

(3)  Bastian,  British  medical  Journal,  1890,  p.  *180  {Revue  des 
Sciences  médicales,  t.  XXXVI,  p.  520j.  Premiers  travaux  sur  ce  sujet 
en  1882  et  1886. 
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llaccicle  dans  certaines  myélites  transverses  et  dans  certaines 
compressions  de  la  moelle  et  des  cassont  publiés  par  Bosvlby, 
Rootii,  Babinski  (1)  et  moi-même  (2). 

Déjà  Vulpian  (3)  avait  mentionné  la  disparition  des  réflexes 
dans  les  cas  de  myélite  transverse  où  la  lésion  est  profonde 
et  Kadner  (1876),  Weiss  (1878),  Kahler  et  Pick  (1880), 
Schwarz  (1882),  Tiiorburn  (4)  (1887-1888)  avaient  publié 
des  cas  analogues. 

Plus  récemment  paraissent  les  observations  de  Jackson 
(1892),  Bruns  (1893),  Gerhardt  (1894),  Hitzig  (1894),  Egger 
(1895),  Hoche  (1896),  Habel  (1896)  et  les  mémoires  impor- 
tants de  van  Geiiuciiten  (5),  de  Marinesco  (6)  et  de  Bris- 
SAUD  (7). 

De  tous  ces  documents  il  faut  conclure  que  l’ancienne  loi 
classique  des  réflexes  n’est  plus  vraie  pour  tous  les  cas  et 
que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  y a abolition  des 
réflexes  dont  les  centres  médullaires  sont  situés  au-dessous 
de  la  lésion.  L’accord  est  moins  facile  quand  il  s'agit  de 
donner  la  théorie  de  ces  faits. 

A l’ancienne  théorie  admettant  la  suppression,  par  la 
section,  d’une  action  inhibitrice  du  cerveau  sur  la  moelle 
Bastian  oppose  la  théorie  inverse  admettant  la  suppression, 
par  la  section,  d’une  action  dynamogène  du  cerveau  sur  la 
moelle.  Mais  cette  théorie  ne  tient  aucun  compte  des  faits 
de  paraplégie  spastique  après  destruction  totale  d’une 
tranche  de  moelle.  Or,  Brissaud  a montré  qu’il  y a des  faits 


(1)  Babinski,  Archives  de  Médecine  expérimentale,  189] , p.  228. 

(2)  Mal  de  Bott  cl  paraplégie  llasque  anesthésique.  Leçons  de 
Clinique  médicale , 2°  série,  p.  372. 

(3;  Citation  Brissaud. 

(4)  Citation  van  Geiiuciiten. 

(5)  Van  Geiiuciiten,  Journal  de  Neurologie,  1827,  p. 262,  282,302  et 
322.  Ibidem,  5 juin  1898.  Congrès  de  Paris  (section  de  Neurologie), 
p.  170,  clic  Névraxe,  L.  1,  p.  247. 

(G)  Marinesco,  Semaine  médicale,  1898,  p.  150. 

(7)  Brissaud,  Revue  neurologique,  1898,  p.  350  et  Congrès  d Angers 
( Revue  neurologique,  1898,  p.  589). 
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de  lésion  transverse  etcomplète,  vérifiés  par  1 autopsie,  avec 
conservation  ou  exagération  des  réflexes  ; tels  ceux  de 
Gerhardt,  de  Senator  et  celui  que  Brissaud  a communiqué 
au  Congrès  d’Angers. 

Ces  deux  théories  inverses  sontdonc,  l’une  et  l’autre,  trop 
exclusives  et  ne  peuvent,  ni  l’une  ni  l’autre,  expliquer  la 
totalité  des  faits. 

Van  Gehuchten  admet  la  théorie  de  Bastian  (suppression 
de  tous  les  réflexes  par  lésion  totale  de  la  moelle)  et  y ajoute 
ses  idées  personnelles  sur  les  voies  spéciales  de  dynamogénie 
et  d’inhibition  sur  les  réflexes  (exagération  des  réflexes  par 
lésion  incomplète  de  la  moelle).  Cette  théorie  est  passible 
des  mêmes  objections  que  celle  de  Bastian. 

La  théorie  définitive  ne  paraît  pas  trouvée  (1). 

Cependant  Brissaud  a montré  que  dans  un  grand  nombre 
d’observations  de  paraplégie  fiaccide  on  peut  démontrer 
l'altération  des  nerfs  ou  des  cellules  médullaires  au-dessous 
de  la  lésion,  c’est-à-dire  au  niveau  de  la  paralysie.  Avec 
cette  manière  de  voir  l’ancienne  théorie  classique  peut  être 
reprise.  Dans  une  lésion  cervicodorsale,  les  réflexes  de  la 
région  lombaire  sont  exagérés  tant  qu’il  n’y  a pas  de  lésion 
secondaire  des  nerfs  ou  des  cellules  lombaires  ; quand  cette 
lésion  secondaire  existera,  les  réflexes  ayant  leurs  centres 
dans  celte  région  seront  naturellement  abolis.  C’est  ce  que 
j’exprimais  théoriquement,  en  1893,  quand  je  disais  (2)  : 
« La  gibbosité  occupant  la  région  cervicale  ou  dorsale,  la 
paraplégie  peut  être  dorsolombaire  par  son  allure  » et  par 
sa  lésion  secondaire,  ajoute  Brissaud.  Pierret  (3)  a accepté 
cette  manière  de  voir  et  affirmé  « que  le  défaut  de  con- 
tracture secondaire  ne  peut  être  attribué  qu’à  la  névrite 
périphérique.  » 

(1)  Voir  encore  : Marinesco,  Sociélé  de  Neurologie,  3 mars  1904. 
Revue  neurologique,  1904,  p.  210. 

(2)  Leçons  de  Clinique  médicale , 2°  série,  p.  394. 

(3)  Pierret,  Congrès  d’Angers , aoùl  1898.  Revue  neurologique, 
18*8,  p.  583. 
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Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  théories  encore  discutables, 
retenons  que,  en  fait,  les  réflexes  ne  sont  pas  toujours 
exagérés  ou  même  conservés  au-dessous  de  la  lésion.  Donc, 
quand  ils  sont  exagérés,  on  peut  tirer  parLi  delà  chose  pour 
le  diagnostic  eil  hauteur  du  siège  de  la  lésion  médullaire  ; 
mais,  quand  ils  sont  abolis,  on  ne  peut  pas  toujours  les 
utiliser  pour  ce  même  diagnostic. 

2.  Le  syndrome radiculosegmentaire  ducônemédullaire(l). 

Les  anatomistes  (2)  limitent  le  cône  terminal  en  haut, 
entre  la  dernière  paire  sacrée  et  la  première  paire  coccv- 
gienne.  Les  cliniciens  y comprennent  les  deux  (Raymond) 
ou  les  trois  (Muller)  dernières  paires  sacrées.  En  faveur  de 
cette  dernière  délimitation,  Müller  donne  des  arguments 
tirés  de  la  structure  histologique  : les  racines  antérieures 
y deviennent  raresetlesfaisceauxpyramidauxdisparaissent. 
J’adopte  donc  cette  définition  du  cône  : la  partie  la  plus- 
inférieure  de  la  moelle  (3)  d’où  naissent  les  trois  dernières 
paires  sacrées  (3e,  4e  et  5e)  et  les  nerfs  coccygiens. 

Pour  retenir  philosophiquement  la  distribution  des  nerfs 
du  cône  il  faut  placer  l’homme  à quatre  pattes  ; alors  le 
domaine  sensitif  de  ces  nerfs  est  le  plan  le  plus  postérieur 
du  corps(sacrum,  coccyx,  anus  et  périnée)  ; au  point  de  vue 
moteur,  ce  sont  aussi  les  muscles  des  régions  analogues. 


(1)  Voir  : mes  leçons  sur  les  paralysies  nucléaires  des  nerfs 
sacrés.  Leçons  de  Clinique  médicale,  3"  série,  p.  249  ; Dufour,  Contri- 
bution à l'élude  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval  cl  du  cône  terminal, 
thèse  de  Paris,  1896;  Raymond,  Leçons  sur  les  Maladies  du  Système 
nerveux,  1866,  t.  I,  p.  252  à 314;  MüLLEn,  Deutsche  Zeitschrift  fur  Xer- 
venheïlkunde,  1898,  l.  XIV,  p.  1.  Bonne  bibliographie  cl  schémas  in- 
téressants (pl.  1 et  II). 

(2)  Charpy,  Traité  d’ Anatomie  humaine  de  Poirier. 

(3)  On  pourrait  rattacher  au  cône  médullaire  le  fdum  terminal ■ 
Mais  si,  pour  l’anatomiste,  ce  liluin  représente  une  moelle  corcv- 
gienne  ou  caudale,  plus  ou  moins  rudimentaire,  on  peul  dire  qu  il 
n’existe  pas  pour  le  clinicien  : à ce  niveau,  il  n’y  a plus  pour  lui 
que  la  queue  de  cheval. 


Cône  médullaire. 
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Cela  posé,  voici  (d’après  Wichmann)  (1)  les  symptômes 
moteurs  et  sensitifs  de  la  lésion  de  ce  segment  delà  moelle 
qui  est  situé  au  niveau  de  la  2e  vertèbre  lombaire  : 


Tableau  VI 

SYMPTOMES  MOTEURS 

SYMPTOMES  SENSITIFS 

5e  Segment  ' 
sacré.  ‘ 

Rien. 

Petite  zone  d’anesthésie  sur 
le  coccyx  et  à côté. 

Seg- 

ment 

sacré. 


3'  Seg- 
ment 
sacré. 


1 


Parésie  du  releveur  et  du 
sphincter  de  l’anus  et  du 
detrusor  urinæ. 


Paralysie  du  releveur  et  du 
sphincter  de  l’anus  et  du 
detrusor  urinæ. 

Parésie  du  rectum  : rétention 
des  matières.  Rétention 
d’urine,  plus  tard  miction 
goutte  à goutte.  Absence 
d’éjaculation.  Erections  en- 
core possibles,  mais  affai- 
blies. 

Reflexe  crémastérien  con- 
servé. 


Petite  zone  anesthésique  sur 
le  sacrum(partie  inférieure), 
marge  de  l’anus  et  partie 
adjacente  des  fesses,  coccyx 
et  anus. 

Anesthésie  de  la  région  sa- 
crée, de  la  plus  grande  par- 
tie des  fesses,  de  la  marge 
de  l’anus,  du  coccyx,  du  pé- 
rinée, de  l’anus,  de  la  partie 
inférieure  et  postérieure  du 
scrotum  (grandes  lèvres)  et 
du  pénis,  de  la  partie  supé- 
rieure et  postérieure  de  la 
cuisse  : anesthésie  en  cu- 
lotte. 

Testicule  sensible  à la  pres- 
sion. 


Ce  tableau  remplace  la  description  détaillée  du  syndrome 
du  cône  médullaire  (2). 


•j.  Le  syndrome  radiculosegmenlaire  delà  moelle  sacrée. 
La  moelle  sacrée  n a rien  à voir,  comme  siège,  avec  le 
sacrum.  Llle  correspond  au  corps  de  la  première  vertèbre 


(1)  Ralf  Wiciimann,  Die  Riickenmarksnerven  and  ihre  Sec/menlbc- 
züije,  Berlin,  1900. 

•~)  Lubovitch  et  Peterson  (Revue  neurologique,  1895,  p.  20  el 
412)  ont  contesté  qu’une  lésion  limitée  au  seul  cône  ait  pu  déter- 
miner la  paralysie  complète  de  la  vessie  et  du  rectum.  Voir 
encore,  sur  les  centres  de  la  miction,  delà  défécation,  de  l’érec- 
tion, de  l'éjaculation  et  le  centre  anal  : van  GeiiuChten,  Le  Névraxe, 
1902,  l.  IV,  p.  91. 
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lombaire  cl  donne  naissance  aux  premières  paires  sa- 
crées (1)  el  à la  dernière  paire  lombaire.  Le  tableau  VII 
(p.  161)  résume  les  symptômes  moteurs  et  sensitifs  de  la 
lésion  de  cette  région,  encore  d'après  Wichmann. 

L homme  étant  placé  à quatre  pattes  le  membre  inférieur 
tourné  en  dehors  de  90°  (le  gros  orteil  en  avant),  la  moelle 
sacrée  préside  à la  sensibilité  des  faces  postérieure  et 
externe  du  membre  inférieur,  correspond  à une  longue 
tranche  postérieure  de  ce  membre  inférieur  (plante  des 
pieds  comprise)  ; les  muscles  (rotation  en  dehors,  flexion 
de  la  jambe  et  extension  du  pied)  sont  aussi  ceux  de  la 
tranche  postérieure. 

Les  douleurs,  quand  il  y en  a,  sont  dans  le  domaine  du 
sciatique.  Seulement  il  faut  se  rappeler  que  la  douleur, 
étant  un  phénomène  d’excitation  et  non  de  destruction, 
indique  souvent  un  point  voisin  de  la  région  lésée  plutôt 
que  le  point  altéré  lui-même. 


(1)  Samo  (Journal  de  Neurologie , 1897,  p.  277)  place  le  centre  des 

muscles  du  pied  et  des  muscles  de  la  jambe  dans  une  colonne  de 
la  4e  sacrée  à la  5°  lombaire;  le  centre  des  fessiers,  de  la  2°  sacrée 
à la  5°  lombaire;  celui  du  quadriceps  fémoral,  de  la  41 * * * S  à la  2e  lom- 

baire ; celui  des  muscles  abdominaux,  à la  lro  lombaire  et  au- 

dessus.  Ces  résultats  ont  été  discutés  à la  Société  belge  de  Neu- 
rologie. — Van  Geiiuchten  et  de  Bück  ( Revue  cle  Neurologie,  1898, 

p.  510)  concluent  de  leurs  recherches  : « 1°  les  noyaux  d’innervation 
des  muscles  de  la  jambe  et  du  pied  occupent  la  partie  posté- 
rieure des  cornes  antérieures  de  la  moelle  et  s’étendent  depuis  la 
partie  supérieure  du  5°  segment  lombaire  jusque  vers  l'extrémité 
inférieure  du  4°  segment  sacré  ; 2°  il  existe  deux  grands  noyaux 
d’innervation  de  ce  segment  du  membre  inférieur;  un  premier 
noyau  très  grand,  comportant  probablement  plusieurs  subdivi- 
sions, s’étend  de  l’extrémité  supérieure  du  5°  segment  lombaire 
jusqu'à  la  partie  inférieure  du  3°  segment  sacré;  un  second  noyau, 
également  assez  volumineux,  surtout  vers  son  milieu,  mais  sem- 
blant unique,  commence,  en  arrière  du  premier,  à partir  du  2' 
segment  sacré  et  s’étend  jusque  vers  l’extrémité  inférieure  du 
4°  segment  sacré.  » — Voir  aussi  le  récent  Rapport  de  Saxo  au 
Congrès  de  Pau,  août  1904. 


Tableau  VII 


SYMPTOMES  MOTEURS 


SYMPTOMES  SENSITIFS 


w 

•w 

PS 

U 

< 

00 

W 

hS 

i-S 

w 

O 

s 


< 


Paralysie  du  releveur  et  du  sphinc- 
terde  l’anus,  du  détrusor  urinæ. 
Absence  d’éjaculation  et  d’érec- 
tion. 

Parésie  des  rotateurs  en  dehors 
de  la  cuisse  (muscles  piriforme, 
obturateur  interne,  jumeau  su- 
périeur), du  grand  fessier  (recul 
de  la  cuisse  diflicile).  Flexion 
de  la  jambe  affaiblie  (biceps  fé- 
moral). Flexion  plantaire  du 
pied  difficile  (gastrocnémien  et 
soléaire). Station  sur  les  orteils 
diflicile.  Soulèvement  difficile 
du  bord  interne  du  pied  (tibial 
postérieur).  Paresse  de  tous 
les  petits  muscles  du  pied. 

Paralysie  de  l’anus,  de  la  vessie, 
des  organes  génitaux  comme 
pour  le  2e  segment  sacré.  Rota- 
tion en  dehors  de  la  cuisse  diffi- 
cile, pourtant  possible  par  la 
fonction  des  autres  rotateurs. 
Mouvements  des  orteils  très  dif- 
ficiles par  la  paralysie  des  ad- 
ducteurs et  court  fléchisseur  du 
gros  orteil,  I",  2e,  3'  et  4e  inter- 
osseux externe  dorsal,  Ie'',  2e 
et  3e  interossseux  interne  plan- 
taire, 3e  et  4e  lombricaux,  abduc- 
teur et  opposant  du  5e  orteil. 

Parésie  des  rotateurs  en  dehors 
de  la  cuisse  : grand  fessier,  ob- 
turateur interne,  jumeau  supé- 
rieur. Rotation  en  dedans  diffi- 
cile : biceps,  demimembra- 
neux,  demitendineux.  poplité. 

Flexion  plantaire  difficile  : gas- 
trocnémien, soléaire.  Soulève- 
ment du  bord  interne  du  pied 
difficile  : tibial  postérieur.  Sou- 
lèvement et  flexion  dorsale  du 
bord  externe  du  pied  : péronier. 
Extension  et  flexion  des  orteils 
très  difficile:  longs  fléchisseurs 
et  extenseurs. 

Paralysie  de  la  vessie,  du  gros 
intestin,  des  organes  génitaux, 
comme  ci-dessus,  des  rotateurs 
en  dehors  de  la  cuisse  : piri- 
forme, obturateur  interne. 

Forte  parésie  des  jumeaux,  des 
rotateurs  en  dedans  : moyen 
et  petit  fessiers  et  tenseur  du 
fascia. Impossibilité  de  retirer  la 
cuisse  en  arrière  : grand  fessier. 
Forte  parésie  du  biceps,  demi- 
tendineux  et  demimembra- 
neux  : flexion  de  la  jambe. 
Flexion  plantaire  du  pied  très 
affaiblie.  Flexion  des  orteils  im- 
possible. Forte  parésie  de  l’ex- 
tension des  orteils,  cependant 
encore  possible  (au  gros  orteil). 
Soulèvement  diflicile  du  bord 
interne  du  pied  (tibial  antérieur) 
et  du  bord  externe  (péronier). 
Péroniers  paralysés. 


Grasset.  Les  Centres  nerveux. 


Anesthésie  du  sacrum,  de  la  ré- 
gion fessière,  du  coccyx,  de  la 
marge  de  l’anus,  des  organes 
génitaux  (la  racine  du  scrotum 
et  le  pénis  peuvent  rester  in- 
tacts) ; de  la  partie  postérieure 
de  la  cuisse  jusqu’au  jarret, 
llypesthésiede  la  face  postérieure 
et  moyenne  de  la  jambe,  de  la 
région  du  tendon  d’Achille,  de 
la  moitié  latérale  de  la  plante 
du  pied,  du  bord  latéral  et  du 
petit  orteil  sur  le  dos  du  pied. 


Anesthésie  comme  pour  le  2e  seg- 
ment sacré  et  en  plus  : face  pos- 
térieure et  moyenne  de  la  jambe, 
région  du  tendon  d’Achille,  moi- 
tié latérale  de  la  plante  du  pied, 
bord  latéral  du  dos  du  pied  et 
du  petit  orteil. 

Hypesthésie  de  la  face  externe  de 
la  jambe  au-dessous  du  genou, 
de  la  moitié  médiane  de  la 
plante  du  pied,  dos  du  pied,  par- 
tie externe  de  la  face  antérieure 
de  la  jambe. 

Absence  du  réflexe  du  tendon 
d’Achille  et  du  réflexe  plantaire. 


Anesthésie  du  sacrum,  de  la  ré- 
gion fessière,  des  parties  géni- 
tales, de  la  face  postérieure 
moyenne  de  la  cuisse  et  de  la 
jambe,  du  côté  postéro-latéral 
de  la  jambe,  de  la  région  du 
tendon  d’Achille,  de  toute  la 
plantedupied.de  la  moitié  anté- 
rieure externe  latérale  de  la 
jambe  jusqu’au  genou. 
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Il  faut  aussi  connaître  les  réflexes  qui  ont  leur  centre 
au-dessous  et  au  niveau  de  la  moelle  sacrée. 

Nous  savons  déjà  que  dans  le  cône  sont  les  centres  des 
réflexes  sphinctériens  anovésicaux  et  des  réflexes  géni- 
taux. Dans  les  lésions  de  la  moelle  sacrée,  ces  réflexes  sont 
souvent  soit  exagérés  (rétention,  priapisme),  soit  diminués 
ou  abolis  (incontinence  (1),  impuissance). 

Dans  la  moelle  sacrée  sont  les  centres  des  réflexes  plan- 
taire et  achilléen.  Pour  le  réflexe  plantaire  (qui  donne  le 
signe  des  orteils  de  Babinski):  centre  des  '2e  et  3e  racines 
sacrées  quand  il  ne  s’agit  que  de  mouvements  limités  aux 
orteils,  5e  segment  lombaire  quand  il  y a contraction  du 
tenseur  du  fascia  lata,  ensemble  de  la  moelle  sacrée  quand 
l’excitation  plantaire  entraîne  tout  le  réflexe  fléchisseur  du 
membre  inférieur.  Ce  réflexe  sera  aboli  dans  les  lésions 
destructives  de  la  moelle  sacrée.  — Le  réflexe  du  tendon 
d'Achille  a son  centre  dans  le  1er  segment  sacré  (Gowers). 
Lui  aussi  sera  aboli  dans  des  lésions  destructives  de  la 
moelle  sacrée. 

Ce  syndrome  de  la  moelle  sacrée  est  souvent  fort  diffi- 
cile à distinguer  du  syndrome  de  la  queue  de  cheval , au 
moins  quand  il  s’agit  de  la  portion  inférieure  de  la  queue 
de  cheval,  celle  qui  correspond  au  sacrum  ; car,  dans  sa 
partie  supérieure,  elle  comprend  à la  fois  les  racines  lom- 
baires et  les  racines  sacrées  et  le  diagnostic  est  plutôt  à 
faire  avec  le  syndrome  de  la  moelle  lombaire. 

Rien  ne  prouve  mieux  la  difficulté  de  ce  diagnostic  entre 
les  paralysies  nucléaires  et  les  paralysies  radicidaircs  (ou 
névritiques)  (2)  de  la  région  sacrée  que  le  fait  du  malade 
chez  lequel  Erb  (3)  diagnostique  une  lésion  de  la  queue 

(1)  D’après  Arloing  et  Chantre  (Académie des  sciences,  7 novembre 
1898)  la  seclion  complète  des  nerfs  des  sphincters  provoque,  non 
l’incontinence,  mais  la  rétention,  par  l’élasticité  des  sphincters. 

(2)  Car  ici  les  lésions  radiculaires  sont  des  lésions  névritiques 
intrarachidiennes. 

(3)  Erb,  Archiu  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheilen,  1875,  t.  V, 
p.  7G8,  observation  VI. 
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de  cheval  et  à l’aulopsie  duquel,  sept  ans  plus  tard, 
Schultze  (1)  constate  une  lésion  de  la  moelle.  Aussi  Bech- 
terew  (2)  pense-t-il  « qu’il  est  impossible  de  savoir  si  une 
altération  intéresse  la  moelle  ou  les  racines  auxquelles  le 
segment  médullaire  donne  naissance  ». 

Je  crois  cependant  ce  diagnostic  possible,  au  moins  dans 
certains  cas  (3).  Rien  n’est  à tirer  à ce  point  de  vue  des 
anesthésies,  paralysies  ou  amyotrophies  : c’est  le  même 
tableau  pour  les  mêmes  nerfs,  quelle  que  soit  la  hauteur  de 
la  lésion.  La  réaction  de  dégénérescence,  la  symétrie  des 
troubles,  la  cause,  le  début  et  l’évolution  de  la  maladie  ne 
peuvent  en  rien  non  plus  éclairer  ce  diagnostic.  Utile  pa- 
raît être  au  contraire  la  considération  des  quatre  éléments 
suivants  : 

1°  Les  signes  objectifs  et  souvent  extérieurs,  qui  indiquent 
le  siège  et  la  hauteur  delà  lésion  : douleurs  spontanées  (4) 
ou  provoquées,  gibbosité,  déplacement.  Cessignes, souvent 
très  précieux,  n'ont  pas  une  valeur  absolue  : une  hémor- 
rhagie intrarachidienne  posttraumatique  peut  ne  pas  se 
produire,  et  surtout  séjourner,  au  lieu  même  du  trauma- 
tisme. Dufour  a même  fait  remarquer  que  la  disposition 
de  la  dure  mère  protège,  dans  la  queue  de  cheval,  beau- 
coup plus  les  racines  lombaires  que  les  racines  sacrées  (5). 

2°  La  dissociation  des  réflexes  (6),  quand  elle  existe  : 
abolition  de  certains  supérieurs  et  exagération  d’autres 
au-dessous. 

(1)  Schultze,  Deutsche  Zeitschrift  filr  Neruenheilkunde,  1894,  t.  V, 

P-  147. 

(2)  Bechterew,  cit.  Dufour,  loco  cit.,  p.  02. 

(3)  Voir  mes  leçons  citées,  p.  209. 

(4)  Les  douleurs  sont  plus  fréquentes  dans  les  lésions  de  la 
«lueue  de  cheval  que  dans  celles  de  la  moelle  sacrée. 

(5)  Le  sac  durai  se  termine  au  niveau  de  la  2'  vertèbre  sacrée  et, 
à partir  de  ce  point,  les  racines  sacrées  (portion  inférieure  de  la 
queue  de  cheval)  sont  plus  exposées,  notamment  aux  hémorragie's 
extradurales,  qui,  ne  pouvant  pas  filtrer  à travers  la  dure  mère,  se 
collecteraient  plus  bas  dans  le  canal-sacré. 

(0)  Nous  retrouverons  mieux  ce  signe  à propos  de  la  moelle  lom- 

i'f  baire. 


MOELLE  LOMBAIRE 


Tableau  VIII 


SYMPTOMES  MOTEURS 


SYMPTOMES  SENSITIFS 
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Vessie,  gros  intestin,  organes 
génitaux  comme  ci-dessus. 

Impossibilité  de  la  rotation  en 
dehors  (parésie  de  l’obtura- 
teur externe),  de  la  rotation  en 
dedans  et  de  la  traction  en  ar- 
rière de  la  cuisse,  de  la  flexion 
du  genou,  de  la  flexion  plan- 
taire du  pied,  de  la  flexion  et 
de  l’extension  des  orteils,  du 
soulèvement  des  bords  interne 
et  externe  du  pied . 

Parésie  de  l’extension  de  la 
jambe,  du  droit  fémoral,  du 
vaste  latéral  et  du  vaste  inter- 
médiaire ; de  l’adduction  de 
la  cuisse  (adducteurs  : grand, 
petit,  bref,  gracile). 

Vessie,  gros  intestin,  organes 
génitaux  comme  ci-dessus. 

Paralysie  des  rotateurs,  en  de- 
hors et  en  dedans, de  la  cuisse; 
tracteurs  de  la  cuisse  en  ar- 
rière; fléchisseurs  du  genou, 
fléchisseurs  plantaires  du 
pied,  fléchisseurs  et  extenseurs 
des  orteils,  reléveursdu  pied. 

Parésie  très  forte  des  exten- 
seurs du  genou  (vaste  latéral 
complètement  paralysé),  des 
adducteurs  et  des  fléchisseurs 
de  la  cuisse.  Soulèvement  et 
rotation  en  dehors  de  lacuisse 
encore  possibles,  dans  le  dé- 
cubitus dorsal,  par  le  psoas 
iliaque  (le  pied  et  la  jambe 
restant  sur  le  lit);  impossible 
de  reétendre  la  cuisse. 

Paralysie  complète  de  tous  les 
muscles  de  l’extrémité  infé- 
rieure, à la  seule  exception 
du  psoas,  qui  est  fortement 
parésié. 


Paralysie  totale  de  tous  les 
muscles  de  l’extrémité  infé- 
rieure, y compris  le  psoas. 


Anesthésie  du  sacrum,  de  la  ré- 
gion fessiëre,  des  parties  gé- 
nitales, de  la  face  postérieure 
moyenne  de  lacuisse  et  pos- 
térieure moyenne  et  externe 
de  là  jambe;  de  tout  le  pied 
(dos  et  plante),  de  la  moitié 
latérale  de  la  face  antérieure 
de  la  jambe. 

Ilypesthésie  de  la  face  interne 
de  la  jambe  sur  le  côté  anté- 
rieur et  postérieur,  de  la  moi- 
tié inférieure  de  la  face  in- 
terne de  la  cuisse. 


Anesthésie  : sacrum,  fesses,  mi- 
lieu de  la  face  postérieure  de 
la  cuisse,  toute  la  jambe  et  le 
pied  du  côté  antérieur  et  pos- 
térieur, moitié  inférieure  de 
la  face  interne  de  la  cuisse. 

ITypesthésie  : toute  la  face  an- 
térieure et  moitié  supérieure 
de  la  face  interne  de  la  cuisse. 
ITypesthésie  plus  légère  sur 
toute  la  face  externe  de  la 
cuissejus qu'au  grand  trochan- 
ter. 

Absence  des  réflexes  rotuliens. 
Le  clonus  du  pied  peut  per- 
sister. 


Anesthésie  de  toute  la  partie 
postérieure  du  membre  infé- 
rieur à partir  du  sacrum  et  de 
toute  la  partie  antérieure  de- 
puis l’aine. 

Exception  pour  le  domaine  du 
fémorocutané  externe  dans 
sa  moitié  supéro-antérieure  et 
le  domaine  du  lumbo-ingui- 
nal,  qui  sont  simplement  hy- 
pesthésiés. 

Absence  du  réflexe  rotulien  : 
réflexe  achillëen  augmenté  ou 
absent  ; réflexe  crémastérien 
absent. 

Sensibilité  du  testicule  conser- 
vée. 

Anesthésie  de  toute  l'extrémité 
inférieure  en  avant  et  en  ar- 
rière ; au-dessous  de  l’apo- 
physe épineuse  de  la  5'  ver- 
tèbre lombaire  en  arrière,  de 
l’épine  iliaque  antérieure  et 
supérieure  et  du  ligament  de 
PoupaYt  en  avant. 

Rétlexe  rotulien  conservé  ou 
exagéré  ; absent  (?)  dans  la 
destruction  transversale  to- 
tale de  la  moelle,  absence  au 
réflexe  crémastérien,  réflexe 
achilléen  augmenté  ou  absent. 
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3°  Le  syndrome  de  Brown-Sequard,  quand  il  existe  (ce 
qui  est  assez  fréquent)  : l’anesthésie  plus  marquée  d’un 
côté,  la  paralysie  plus  marquée  de  l’autre,  prouvent  l’ori- 
gine médullaire. 

4°  La  dissociation  dite  syringomyélique,  quand  on  peut 
la  constater,  reste  un  bon  signe  d’origine  médullaire. 

4.  Le  syndrome  radiculaire  de  la  moelle  lombaire.  — La 
moelle  lombaire , qui  correspond  aux  quatre  premières  ra- 
cines lombaires,  est  au  niveau  du  corps  des  10°,  11°  et 
12e  vertèbres  dorsales.  Le  tableau  VIII  (p.  164)  en  résume 
les  symptômes  moteurs  et  sensitifs,  toujours  d’après 

WlCIlMANN. 

En  plaçant  l'homme  dans  la  position  déjà  indiquée,  la 
moelle  lombaire  préside  à la  sensibilité  des  faces  interne  et 
antérieure,  c’est-à-dire  delà  tranche  antérieure  du  membre 
inférieur  et  à la  motilité  des  mômes  régions  : adducteurs  et 
rotateurs  en  dedans  de  la  cuisse  ; extenseurs  de  la  jambe. 

Pour  résumer  la  distribution  de  ces  trois  segments  in- 
férieurs de  moelle,  l’homme  étant  mis  dans  la  position  ci- 
dessus,  on  voit  que,  les  trois  segments  médullaires  qui  sont 
en  avant  l’un  de  l’autre  (le  cône  en  arrière,  la  moelle  sacrée 
au  milieu,  lamoelle  lombaire  en  avant)  innervent  respective- 
ment trois  segments  placés  aussi  l’un  au  devant  de  l’autre  : 
le  cône  innerve  le  segment  caudal  ou  du  siège,  la  moelle  sacrée 
innerve  la  partie  postéro-externe  du  membre  inférieur  et  la 
moelle  lombaire  innerve  la  partie  antérointerne  du  membre 
inférieur. 

De  tout  ceci  on  déduit  facilement  le  syndrome  qui  se 
produit  quand  la  tranche  entière  de  la  moelle  lombaire  est 
atteinte.  D’un  mot,  c’est  la  paraplégie  complète  avec  anes- 
thésie remontant  à la  partie  inférieure  du  ventre,  troubles 
sphinctériens  et  souvent  eschare  au  sacrum  L'amyotrophie, 
quand  elle  existe,  se  limite  aux  muscles  que  le  tableau 
donne  comme  directement  innervés  parla  moelle  lombaire  ; 
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les  muscles  qui  dépendent  de  la  moelle  sacrée  sont  para- 
lysés (parce  que  leurs  communications  avec  le  cerveau  sont 
interrompues)  mais  échappent  à l’atrophie  (parce  que  leur 
centre  médullaire  n’est  pas  altéré).  Quand  il  y a de  la  dou- 
leur, elle  est  en  général  aux  limites  de  la  lésion  : en  haut, 
sous  forme' de  névralgie  iléolombaire  ; en  bas,  sous  forme 
de  névralgies  crurales  ou  sacrées. 

Les  réflexes  qui  ont  leurs  centres  au-dessous  de  la  lésion 
sont  : les  réflexes  sphinctériens,  le  tonus  des  muscles 
innervés  par  la  moelle  sacrée,  le  réflexe  plantaire  et  l’achil- 
léen.  Quand  (ce  qui  est  le  plus  fréquent)  ils  sont  exagérés, 
c’est  la  'paraplégie  spastique  (du  moins  dans  le  domaine 
sacré)  : les  contractures  portent  le  pied  en  équin  ; il  y a 
trépidation  épileptoïde,  rétention  d’urine  et  des  matières 
fécales... 

Le  principal  des  réflexes  ayant  leur  centre  dans  la  moelle 
lombaire  est  le  rotulien.  C’est  par  les  racines  du  plexus 
lombaire  que  s’établit  l’arc  (1).  L’abolition  de  ce  réflexe 
peut  donc  faire  partie  du  syndrome  de  la  moelle  lombaire. 
Comme,  d’autre  part,  avec  le  même  siège  de  lésion  médul- 
laire, le  réflexe  du  tendon  d’Achille  peut  être  exagéré,  on 
aura  cette  dissociation  curieuse  dont  j’ai  publié  un  exem- 
ple (2)  : au  même  membre,  abolition  du  réllexe  rotulien  et 
trépidation  épileptoïde. 

Un  autre  réflexe  (celui-ci  cutané)  a aussi  son  centre  dans 
la  moelle  lombaire  : c’est  le  réflexe  crémastérien  (3).  On 
détermine  la  brusque  élévation  du  testicule  en  exerçant  une 
friction  ou  une  pression  brusque  sur  la  peau  de  la  partie 
supérointerne  de  la  cuisse  ou  mieux  au  niveau  de  l’anneau 
du  troisième  adducteur.  Chez  la  femme  il  y aurait  un 

(1)  Les  racines  dont  l’intégrité  parait  nécessaire  pour  le  maintien 
de  ce  réllexe  sont  : chez  le  lapin  (Tsciiiriev)  la  6e  lombaire,  chez  le 
chien (Westpiial),  les  5”,  6rel  7°  lombaires,  chez  l’homme  (Gonvers), 
les  2°,  3“  eL  *1°  lombaires.  Voir  : Sternberg,  loco  cil.,  p.  34. 

(2)  Leçons  de  Cliniqnejnédicale,  3‘  série,  p.  252. 

(3)  Voir:  Ganault,  loco  cil.,  p.3. 
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réflexe  de  l’aine  (Geigel)  analogue  : contraction  des  fibres 
les  plus  inférieures  de  la  paroi  abdominale.  Le  centre  de 
ce  réflexe  serait  dans  les  1er  et  2e  segments  lombaires. 


5.  Le  syndrome  segmentaire  de  la  moelle  lombosacrée. 

Quoique  les  faits  soient  moins  nombreux  pour  établir  la 

distribution  segmentaire  des  symptômes  au  membre  in- 
férieur qu’au  membre  supérieur,  ils  n’en  existent  pas  moins 
suffisants  pour  obliger  le  clinicien  à admettre  ce  syndrome, 
dont  la  description  détaillée  est  d’ailleurs  inutile. 

Dans  ces  cas,  le  siège  de  la  lésion  est  dans  une  tranche 
delamoelle  lombosacrée  d’autant  plus  élevée  que  le  segment 
de  membre  atteint  est  lui-même  plus  haut. 

Le  degré  le  plus  élevé,  et  le  moins  distinct,  de  ce  syndrome 
se  confond  avec  le  degré  le  plus  élevé  du  syndrome  radi- 
culaire dans  la  paraplégie  totale,  dont  j’ai  parlé  plus  haut. 

6.  Le  syndrome  radiculaire  de  la  moelle  dorsale. 

La  moelle  dorsale  qui  s’étend  de  la  2a  à la  0e  vertèbre  dor- 
sale correspond  à l’origine  des  paires  dorsales  depuis  la  2e 
jusqu’à  la  12e. 

Chacune  de  ces  paires  innerve,  au  point  de  vue  sensitif, 
une  bande  du  tronc.  La  bande  supérieure  (2°  dorsale)  s’é- 
tend à la  partie  supérieure  de  la  face  interne  du  bras.  De 
la  3e  à la  4e  dorsale,  les  zones  sont  au-dessus  du  mamelon, 
qui  est  compris  dans  la  zone  de  la  5e  dorsale,  de  même  que 
le  nombril  est  compris  dans  la  zone  de  la  10e  dorsale  (1). 
La  zone  de  la  12e  dorsale  confine  à la  zone  supérieure  de  la 
moelle  lombaire  (2). 

Ces  zones,  horizontales  à la  partie  supérieure  du  tronc, 
deviennent  de  plus  en  plus  obliques,  de  haut  en  bas  et 
d arrière  en  avant,  au  fur  et  à mesure  qu’on  descend. 


(1)  Un  faitdeMACKiNTOSH  (The  Brilish  medical  Journal,  1898,  p.  478-, 

Revue  neurologique,  1898,  p.  293)  montre  que  la  zone  sensitive  de 

la  dixième  racine  dorsale  n'atteint  pas  l’ombilic. 

-2/- 1 * * *  V°il’la  distribution  d'après  TnoRBURNin  Marinesco,  Semaine 

edicale,  1896,  p.  259.  Travaux  de  Suerrington,  IIorsley.  . 
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Chacune  de  ces  zones  est  innervée  par  la  paire  corres- 
pondante (principale)  et  aussi  (accessoirement)  parles  paires 


Tableau  IX 


SYMPTOMES  MOTEURS 


SYMPTOMES  SENSITIFS 


A la'paralysie  de  la  région  infé- 
rieure du  tronc  et  des  membres 
inférieurs  s’ajoute  la  paralysie 
des  muscles  du  ventre  et  du  dos  ; 
le  symptôme  montant  plus  ou 
moins,  suivant  la  hauteur  de  la 
lésion . 

2”,  3°  et  4e  paires  dorsales  : petit 
dentelé  postérosupérieur  ; S», 
6",  78  et  8e  : triangulaire  du  ster- 
num, grand  oblique  de  l’abdo- 
men, grand  droit,  petit  oblique 
et  transverse  de  l’abdomen  ; 9e, 
10e,  IIe  et  12»  : grand  droit,  petit 
dentelé  postéro-inférieur,  mus- 
cles large  et  pyramidal  de  l’ab- 
domen (I). 


s 


Comme  ci-dessus. 


Anesthésie  de  tout  le  domaine  du 
plexus  sacré  et  du  plexus  lom- 
baire au-dessus  du  ligament  de 
Poupart  en  avant  et  de  l’apo- 
physe épineuse  de  la  5e  lom- 
baire en  airrière,  l’anesthésie 
monte  sur  le  tronc,  plus  ou 
moins  haut  suivant  le  segment 
atteint.  Elle  monte  plus  lente- 
ment que  les  segments  médul- 
laires, trois  segments  étant  en 
général  unis.  La  lésion  dans  le 
domaine  des  IIe  et  10e  segments 
thoraciques  a les  mêmes  limites 
d’anesthésie  que  la  lésion  du 
12°  segment  thoracique  et  même 
du  l<r  lombaire.  Quand  l’anes- 
thésie est  au  10e  segment,  la  lé- 
sion doit  être  deux  segments 
plus  haut,  au  8°. 

Dans  la  destruction  transversale 
complète  de  la  moelle,  les  ré- 
flexes tendineux  manquent, dans 
l’incomplète  ils  sont  exagérés!?). 

A cause  de  la  paralysie  des  mus- 
cles respiratoires,  dyspnée  et 
respiration  diaphragmatique  ; 
et  cela  jusqu’aux  lésions  du  4e 
segment  cervical. 

La  limite  supérieure  des  troubles 
sensitifs  est  formée  par  une 
ligne  à la  hauteur  des  2e  et  3' 
côtes,  partant  horizontalement 
du  dos  au  milieu  de  l'apophyse 
épineuse  do  la  lrt  vertèbre  dor- 
sale. Elle  passe  sous  l’aisselle 
et  comprend  une  bande  à la 
face  interne  du  tiers  supérieur 
du  bras  (hypesthésie)  : ceci 
peut  du  reste  manquer  si  le  1" 
segment  thoracique  est  intact. 


(1)  Ce  paragraphe  est  emprunté  à Testut. 
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immédiatement  supérieure  et  inférieure  (Siierrington).  11 
en  résulte  que,  quand  on  coupe  une  racine,  l’anesthésie 
n’est  pas  complète  dans  la  région  correspondante  et  que, 
dans  une  anesthésie  donnée,  il  faut  chercher  la  lésion  à 
quatre  pouces  au-dessus  de  la  ligne  d'anesthésie  (Horsley). 

Le  tableau  IX  (p.  168)  résume  (d’après  Wichmann)  les 
symptômes  moteurs  et  sensiLifs  de  la  moelle  dorsale. 

Dans  ce  syndrome,  outre  les  eschares,  qui  sont  comme 
pour  la  moelle  lombosacrée,  il  y a d’autres  troubles  tro- 
phiques importants:  c’est  le  zona  du  tronc  à distribution 
radiculaire  qui  dessine  alors  à l’extérieur  la  distribution  des 
racines. 

Je  ne  reviens  pas  sur  les  réflexes  ayant  leur  centre  au- 
dessous.  Parmi  ceux  qui  ont  leur  centre  dans  la  moelle 
dorsale  et  qui  seront  abolis  dans  la  destruction  totale  de 
celle-ci,  le  clinicien  n’a  à connaître  que  le  réflexe  abdomi- 
nal (1). 

On  fait  rétracter  la  paroi  abdominale  d’un  sujet  quand  on 
frictionne  légèrement  la  peau  du  ventre  (réflexe  cutané)  ou 
quand  on  percute  cette  paroi  (réflexe  tendineux?).  Etudié 
par  Rosenbach,  Bodon,  Parisot,  Ostankoff,  Dinkler, 
Pitres,  etc.,  ce  réflexe  appartiendrait  au  domaine  dçs  9e 
(réflexe  supérieur),  KL,  IP  et  12«  (réflexes  moyen  et  infé- 
rieur) paires  intercostales. 

7.  Le  syndrome  segmentaire  de  la  moelle  dorsale.  — C’est 
surtout  avec  l’histoire  clinique  des  zonas  du  tronc  que  l’on 
a fait  (Brissaud)  (2)  l’étude  de  ce  syndrome. 

Plusieurs  auteurs  (3)  avaient  déjà  cliniquement  remar- 
qué que  le  zona  thoracique  est  horizontal  et  croise  très 
souvent  les  trajets  intercostaux,  au  lieu  de  se  superposer  à 
eux.  Les  uns  en  avaient  conclu  que  le  zona  n’est  pas  d’ori- 

(1)  Voir  Ganault,  thèse  citée,  p.  102. 

(2)  Brissaud,  Bulletin  médical,  18%,  p.  27  et  87. 

(3)  Brissaud  cite  : Bærensprung,  Balmanno  Squire,  Leroux, 
IIead. 
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gine  nerveuse,  les  autres  que  les  nerfs  thoraciques  ont  une 
direction  « sensiblement  horizontale  » : deux  opinions  im- 
possibles à soutenir.  Brissaud  a le  premier  bien  analysé 
le  fait  et  en  a donné  la  théorie. 

Il  y a des  zonas  thoraciques  de  deux  origines  nerveuses  : 
les  uns  d’origine  névritique  ou  ganglionnaire  suivent  le 
trajet  des  nerfs,  les  autres  d’origine  médullaire  sont  hori- 
zontaux : au  haut  du  thorax,  ils  se  superposent  assez  bien 
aux  nerfs,  qui,  eux  aussi,  sont  horizontaux  à ce  niveau. 
Mais,  au  fur  et  à mesure  qu’on  descend,  les  nerfs  devien- 
nent de  plus  en  plus  obliques  de  haut  en  bas  et  d’arrière 
en  avant  ; et  les  zonas,  restant  horizontaux,  croisent  les 
nerfs  sous  un  angle  de  plus  en  plus  grand. 

Ces  zonas  horizontaux  du  tronc  représententbien  la  forme 
des  zones  de  distribution  des  divers  segments  de  la  moelle 
dorsale.  Il  faut  y joindre  les  névralgies  et  les  bandes  d’a- 
nesthésie qui  présentent  la  même  distribution.  Ainsi 
Achard  (1)  a décrit  une  bande  d’anesthésie  dissociée  dont 
la  topographie  était  exactement  celle  du  zona  abdominal. 

Avec  ces  divers  symptômes,  on  constitue  le  syndrome 
segmentaire  complet  de  chaque  segment  de  la  moelle  dor- 
sale. 

8.  Le  syndrome  radiculaire  de  la  moelle  brachiale.  — La 
moelle  brachiale  qui  s’étend  de  la  4e  vertèbre  cervicale  à la 
2e  dorsale , correspond  à l’origine  des  5e,  6°,  7e  et  8e  paires 
cervicales  et  de  la  l*'l!  paire  dorsale. 

Le  tableau  X (p.  172)  résume  la  distribution  sensiiivo- 
molrice  : je  l’emprunte  à Testut  (2)  pour  la  motilité  et  a 
Wichmann  pour  la  sensibilité. 

En  mettant  toujours  l’homme  dans  la  position  indiquée, 


(1)  Aciiard,  Gazelle  hebdomadaire,  18%,  p.  301  cl  Revue  neurolo- 
gique, 18%,  p.  377. 

(2)  Pour  simplifier,  je  supprime,  dans  le  tableau  de  Testut,  les 
muscles  à côté  desquels  ccl  anatomiste  a mis  un  point  d interro- 
gation. 
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la  sensibilité  à ce  niveau  apparaît  distribuée  en  trois  bandes 
parallèles  (occupant  chacune  la  longueur  entière  du 
membre):  la  postérieure,  innervée  par  la  lie  dorsale  et  la 
8e  cervicale  ; la  moyenne,  par  la  7e  et  une  partie  de  la  6e 
cervicale;  l’antérieure,  par  une  partie  de  la  6e  et  la  5°  cer- 
vicale. 

Pour  la  distribution  motrice,  la  paire  inférieure  (lre  dor- 
sale) correspond  au  médian  et  au  cubital  et  les  paires  su- 
périeures (5e,  6e  et7e  cervicales)  au  circonflexe  et  au  radial. 
Mârinesco  (1)  a montré  que  chaque  nerf  a un  noyau  prin- 
cipal et  des  noyaux  accessoires  et  tire  son  origine  de  plu- 
sieurs segments  médullaires.  « C’est  ainsi  que  le  cubital  et 
le  médian  dont  la  source  principale  est  constituée  par  le 
8e  segment  cervical  reçoivent  encore  des  fibres  de  la  7e  cer- 
vicale et  en  plus  du  segment  dorsal.  » 

Dans  cette  portion  de  moelle  ont  leurs  centres  tous  les 
réflexes  cutanés  et  tendineux  du  membre  supérieur,  le 
réflexe  tendineux  du  biceps  étant  celui  qui  a son  centre 
médullaire  le  plus  haut  (5e  cervicale). 

Là  aussi  est  le  centre  ciliospinal (2)  : les  fibres  excitatrices 
oculopupillaires  sortent  de  la  moelle  par  la  8e  cervicale  et 
surtout,  la  1™  dorsale  pour  se  rendre  par  le  rameau  com- 
muniquant, au  ganglion  cervical  inférieur  du  sympathique 
(expériences  de  Claude  Bernaud  et  de  Muie  ,Dejerine- 
Klu.vipke  en  1885).  Il  y a une  série  de  faits  cliniques  con- 
firmatifs. Raymond  (3)  cite  ceux  de  Prévost,  Peeifeer, 
Heubner,  Bruns,  Monter,  Muller  et  surtout  Sands  et 
Seguin  (1873).  Dans  ce  dernier  cas,  il  y avait  paralysie 
traumatique  du  plexus  brachial  sans  troubles  oculopupil- 
laires ; pour  remédier  à de  violentes  douleurs,  Seguin 

(1)  Mabinesco,  Revue  neurologique,  1898,  p.  463. 

(2)  Nous  reprendrons  l’étude  de  ce  centre  dans  le  chapitre  IV, 
1 IV,  A,  I,  1 ; II,  l el  B,  II,  1. 

(3)  Raymond,  Leçons  sur  les  Maladies  du  Système  nerveux , 1896,  1. 1, 
P-  217  et  239;  1897,  t.  II,  p.  379. 
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Grand  et  petit  pectoral,  fléchis- 
seurs des  doigts,  cubital  anté- 
rieur, carré  pronateur,  inter- 
costaux, surcostaux,  petit  den- 
telé postéro-supérieur. 
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Long  du  cou,  grand  et  petit  pec- 
toral, grand  dorsal,  triceps  bra- 
chial, anconé,  fléchisseurs  des 
doigts,  cubital  antérieur,  carré 
pronateur,  abducteur  du  pouce, 
interosseux,  abducteur,  court 
fléchisseur  et  opposant  du  petit 
doigt. 
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. Long  du  cou,  scalène  postérieur, 
grand  et  petit  pectoral,  grand 
dorsal,  coracobrachial,  triceps 
brachial,  anconé,  fléchisseurs 
superficiels  des  doigts,  radiaux 
externes,  extenseurs  des  doigts, 
cubital  postérieur. 
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Long  du  cou,  scalènes,  grand  den- 
telé, sous-scapulaire,  deltoïde, 
grand  pectoral,  biceps  brachial, 
brachial  antérieur,  rond  prona- 
teur, grand  palmaire,  long  et 
court  supinateurs,  radiaux  ex- 
ternes, abducteur,  oppesant  et 
court  fléchisseur  du  pouce. 
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Long  du  cou,  scalènes,  angulaire 
de  l’omoplate,  rhomboïde,  grand 
dentelé,  sous-clavier,  sous-épi- 
neux, sus-épineux,  petit  rond, 
sous-scapulaire,  deltoïde,  bi- 
ceps brachial,  brachial  anté- 
rieur. 


Anesthésie  limitée  en  haut  par 
une  ligne  horizontale  allant  de 
l’apophyse  épineuse  de  la  l" 
dorsale  a la  3*  côte  en  avant. 
Sous  l’aisselle,  anesthésie  ou 
hypesthésie  en  bande  jusqu’à 
la  moitié  de  la  face  interne  du 
bras.  L’hypesthesie  peut  s’é- 
tendre le  long  du  bord  interne 
de  la  face  cubitale  du  bras  et 
de  l’avant-bras  et  de  la  moitié 
interne  de  la  main  (dos  et  pau- 
me), ainsi  que  des  3*,  4'  et  S5 
doigts. 

Symptômes  oculopupillaires. 

À l’anesthésie  du  tronc  s’ajoute 
l’anesthésie  le  long  de  toute  la 
face  interne  cubitale  du  bras, 
de  l’avantbras  et  du  dos  de  la 
main,  des  3",  4e  et  3e  doigts  au 
dos,  de  l’éminence  hypothenar 
et  des  4e  et  5e  doigts  à la  paume. 

Légère  hypesthésie  au  milieu  de 
la  main. 

Symptômes  oculopupillaires  dans 
la  lésion  transverse;  ces  trou- 
bles manquent  habituellement 
si  la  lésion  est  radiculaire. 

Anesthésie  du  tronc  comme  ci- 
dessus.  Au  bras,  toute  la  moitié 
interne  du  bras  et  de  l'avant- 
bras  jusqu’à  la  ligne  axillaire, 
en  avant  et  en  arrière. 

Hypesthésie  en  arrière  sur  le 
bord  radial  de  la  main  et  le  long 
du  bras  et  de  l’avantbras  ; la 
zone  cutanée  moyenne  touchant 
la  ligne  axillaire,  de  la  paume 
de  la  main  et  des  trois  pre- 
miers doigts. 

Absence  des  réflexes  du  membre 
supérieur. 

Tronc  et  membre  inférieur  comme 
ci-dessus.  Anesthésie  de  toute 
la  moitié  interne  du  membre 
supérieur  en  avant  et  en  ar- 
riéré, de  toute  la  main  et  de 
tous  les  doigts,  de  l’avanlbras 
(sauf  une  zone  mince  radiale 
qui  est  hvpesthésiée),  le  mi.ieu 
de  la  face  postérieure  du  bras 
sur  le  triceps. 

Hypesthésie  du  reste  du  domaine 
de  l’axillaire  au  bras  et  a I e- 
paule.  ... 

Absence  des  réflexes  du  membre 
supérieur. 

(Affection  mortelle  en  quelques 
jours  ou  quelques  semaines). 

Tronc,  membre  inférieur  et  tout 
le  membre  supérieur  au-dessous 

de  la  ligne  du  coude  et  dclt- 
paule.  . .... 

(Affection  mortelle  en  quelques 
jours  ou  quelques  heures'. 
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sectionne  les  racines  inférieures  du  plexus  et  le  myosis 
apparaît. 

Oppeniieim  a pu  exciter  les  premières  paires  dorsales 
chez  un  homme  dont  on  avait  trépané  le  rachis  ; seule, 
l’excitation  de  la  lre  paire  dorsale  a déterminé  une  my- 
driase  considérable  qui  se  maintenait  pendant  quelques  se- 
condes. 

Cliniquement,  si  la  inydriase  indique  l’excitation  de  ce 
centre  ciliospinal  (partie  inférieure  de  la  moelle  brachiale), 
la  lésion  destructive  de  cette  même  région  de  moelle  en- 
traînera le  myosis,  le  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale 
et  la  rétraction  du  globe  oculaire. 

Ces  troubles  oculopupillaires  ne  servent  pas  seulement  à 
préciser  la  hauteur  de  la  lésion  ; ils  permettent  aussi  de 
dire,  dans  certains  cas,  si  la  lésion  est  dans  le  plexus  brachial 
ou  dans  ses  racines.  Car  les  troubles  n’apparaissent  pas 
quand  les  mêmes  nerfs  (8e  cervicale  et  lre  dorsale)  sont 
atteints  au-dessous  de  l’émergence  du  rameau  communi- 
quant vers  le  grand  sympathique. 

Le  syndrome  de  la  moelle  brachiale  peut  être  total  ou 
partiel.  Dans  ce  dernier  cas,  il  y a un  grand  nombre  de 
variétés.  Mais  on  peut  distinguer  deux  types  principaux  : 
le  type  supérieur  et  le  type  inférieur. 

Dans  le  type  supérieur  (Erb,  Duchenne)  sont  atteints  le 
deltoïde,  le  biceps,  le  brachial  antérieur  et  le  longsupinateur 
(Erb),  souvent  aussi  les  sus  et  sousépineux,  le  faisceau  cla- 
viculaire du  grand  pectoral,  lecourtsupinateur  (Duciienne). 
C’est  la  paralysie,  partielle  ou  totale,  des  5e  et  6e  paires 
cervicales. 

Dans  le  type  inférieur  (Klumpke)  sont  atteints  les  muscles 
du  médian  et  du  cubital  : paralysie  de  la  1™  paire  dosale. 

Le  syndrome  segmentaire  de  la  moelle  brachiale. 

Ce  syndrome  qu’il  suffit  de  mentionner,  sans  le  décrire 
(quoiqu’il  soit  très  important)  est  formé  de  symptômes 
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scnsilifs,  trophiques  cl  moteurs  qui  ont  pour  caractère 
commun,  d’une  part  d’être  dans  les  membres  supérieurs, 
de  l’autre  d’occuper  un  segment  de  membre  limité  par  une 
ligne  circulaire  perpendiculaire  à l’axe  du  membre  (ligne 
d’amputation  ou  de  désarticulation). 

10.  Le  syndrome  de  la  moelle  cervicale. 

Il  ne  reste  plus  pour  la  moelle  cervicale  que  la  portion  qui 
répond  aux  trois  premières  vertèbres  cervicales  et  donne 
naissance  aux  quatre  premières  paires  cervicales. 

La  ligne  de  démarcation  supérieure,  entre  le  domaine 
sensitif  de  ce  segment  et  celui  du  trijumeau  (1),  suit  le  bord 
inférieur  du  maxillaire  inférieur  et  le  bord  postérieur  de  sa 
branche  montante,  passe  en  avant  de  l’oreille  et  va  tout 
droit  sur  le  sommet  de  la  tête  rejoindre  la  même  ligne  du 
côté  opposé.  Dans  ce  domaine  sensitif  du  plexus  cervical, 
la  partie  postérieure  est  innervée  par  les  branches  posté- 
rieures (sousoccipiLales)  des  deux  premiers  nerfs  cervicaux 
et  la  partie  antérieure  par  les  branches  antérieures  des 
quatre  premiers  cervicaux. 

Le  tableau  XI  (p.  175)  en  résume  les  troubles  moteurs  et 
sensitifs,  d’après  Testut  pour  la  motilité,  d’après  Wiciimann 
pour  la  sensibilité. 

En  mettant  le  sujet  dans  la  position  classique,  la  tète 
pendante  (la  nuque  et  l’occiput  en  avant),  le  plexus  cervical 
donne  deux  bandes  de  sensibilité,  l’une  antérieure  (région 
occipitale  et  nuque),  l’autre  postérieure  (oreille,  partie  an- 
térieure du  cou). 

Les  douleurs  sont  : 1°  du  torticolis  douloureux,  des  dou- 
leurs à la  nuque  et  à l'occiput  en  collier;  2°  le  long  du 
phrénique  (à  la  base  de  la  poitrine  ou  dans  l’épaule  avec 
points  douloureux  au  niveau  des  insertions  costales  du  dia- 
phragme — 7e  à 10°  côte  —,  au  cou  en  avant  du  scalène 

(1)  Voir  la  fig.  485  de  la  p.  576  du  l.  II  du  Traité  cT  Anatomie  de 
Testut,  3'  édit.,  18t)7. 
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Tableau  XI 


SYMPTOMES  MOTEURS 


SYMPTOMES  SENSITIFS 
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Branche  antérieure:  grand  droit 
antérieur,  long  du  cou,  sca- 
lène  postérieur,  diaphragme, 
angulaire  de  l’omoplate,  tra- 
pèze. 

Branche  postérieure:,  muscles 
spinaux. 

Branche  antérieure  : grand  droit 
antérieur,  long  du  cou,  sous- 
hyoïdiens,  scalène  postérieur, 
angulaire  de  l’omoplate,  tra- 
pèze. 

Branche  postérieure  : grand 
complexus,  muscles  spinaux. 

Branche  antérieure  : grand  droit 
antérieur,  long  du  cou,  ster- 
nocléidomastoïdien,  génio  - 
hyoïdiens,  sous-hyoïdiens. 

Branche  postérieure  : grand 
oblique,  grand  complexus, 
splenius,  petit  complexus. 

Branche  antérieure  : petit  et 
grand  droits  antérieurs,  gé- 
niohyoidiens,  sous-hyoïdiens. 

Branche  postérieure  : grand  et 
petit  droits  postérieurs,  grand 
et  petit  obliques,  grand  com- 
plexus. 


Lésions  transverses  totales  ra- 
pidement mortelles  par  para- 
lysie du  phrénique  et  des  in- 
tercostaux. 


Dans  les  compressions  lentes  ou 
les  lésions  partielles,  anesthé- 
sie de  tout  le  tronc  et  des 
quatre  membres  jusqu’à  la 
nuque,  pouvant  même  s’éten- 
dre jusqu’à  la  tête  et  à la  face. 


antérieur,  en  arrière  au  niveau  des  apophyses  épineuses, 
des  3*  et  4e  cervicales)  (1). 

Pour  la  motilité,  la  moelle  cervicale  préside  : 1°  aux  divers 
mouvements  de  la  tête  sur  le  tronc  (flexion,  rotation,  ex- 
tension) ; 2°  à la  motilité  du  diaphragme  (phrénique).  Les 
symptômes  d’excitation  ou  de  paralysie  du  premier  groupe 
musculaire  sont  faciles  à prévoir  : convulsions  (tics)  ou 
paralysies  de  la  rotation,  de  la  flexion  et  de  l’extension  de 


(1)  Mayet,  Traité  de  Diagnostic  médical  et  de  Séméiologie , 1898. 1.  I, 
p.  536. 
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la  tête.  Quant  à la  paralysie  du  diaphragme,  Duchenne  en 
a établi  magistralement  les  symptômes. 

Dans  l’inspiration,  l’épigastre  et  les  hypocondres  se  dé- 
priment au  lieu  de  se  dilater,  en  même  temps  que  le  thorax 
augmente  de  volume  et  inversement  pendant  l’expiration. 
S’il  y a simple  parésie,  le  phénomène  n’apparaît  que  dans 
les  respirations  grandes  ou  agitées  ; si  la  paralysie  est  uni- 
latérale, il  se  produit  d'un  seul  côté.  En  même  temps  la 
respiration  est  plus  fréquente,  surtout  au  moindre  effort 
pour  marcher  ou  parler,  ou  à la  moindre  impression.  Tous 
les  muscles  inspirateurs  extraordinaires  entrent  alors  en 
jeu  ; la  face  rougit  et  le  malade  étouffe.  La  voix  est  faible 
et  la  plus  légère  émission  de  son  entraîna  de  l’essouffle- 
ment. L’expectoration  est  difficile  ou  impossible.  La  défé- 
cation exige  de  grands  efforts  et  se  fait  avec  beaucoup  de 
peine. 

IL  Le  syndrome  bulbaire  est  décrit,  dans  ses  traits  es- 
sentiels, par  Duchenne  dans  le  tableau  qu’il  a donné  (1860; 
de  la  paralysie  labioglossolaryngëe  (1)  : c’est  une  affection 
paralytique  qui  envahit  successivement  les  muscles  de  la 
langue,  ceux  du  voile  du  palais  et  l’orbiculaire  des  lèvres  ; 
qui  produit  conséquemment  des  troubles  progressifs  dans 
l’articulation  des  mots  et  dans  la  déglutition;  qui,  à une 
période  avancée,  se  complique  de  troubles  de  la  respiration  ; 
dans  laquelle  enfin  les  sujets  succombent  ou  à l’impossibilité 
de  s’alimenter  ou  dans  une  syncope. 

Si,  au  lieu  de  cette  poliocncéphalite  inférieure  (vraiment 
bulbaire),  on  a la  poUoencëphalite  supérieure  (bulboprolu- 
béranlielle),  le  syndrome  bulbaire  ci-dessus  est  complété 
par  l’ophtalmoplégic  nucléaire,  que  nous  retrouverons  au 
chapitre  de  la  vision. 

Le  syndrome  bulbaire  peut  aussi  se  compliquer  par  en 

(1)  Sous  le  nom  primitif  de  paralysie  progressive  de  la  langue,  des 
lèvres  ei  du  voile  du  palais. 
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bas  et  présenter  une  paralysie  des  muscles  de  la  nuque,  et 
même  des  muscles  des  membres.  C’est  ce  qui  arrive  notam- 
ment dans  la  paralysie  bulbaire  asthénique  (1),  qui  a été 
signalée  et  étudiée  par  Erb  (1878),  Goldflam  (1893)  et 
Victor  Ballet  (2)  (1898). 

Dans  les  lésions  en  foyer , le  même  syndrome  bulbaire  est 
très  rapide  à la  fois  dans  son  début  et  dans  sa  terminaison. 

12.  Les  syndromes  supérieurs  sont  simplement  indiqués 
ici,  ayant  élé  ou  devant  être  décrits  ailleurs. 

a.  Le  syndrome  protubérantiel  et  pédonculaire  sera  analysé 
dans  le  chapilre  de  la  vision  dans  l’étude  synthétique  des 
paralysies  alternes  ; 

b.  Le  syndrome  basilaire  a déjà  été  étudié  dans  ce  même 
chapitre  (p.  141)  à propos  des  anesthésies  capsulothala- 
miques  et  sera  complété  un  peu  plus  loin  (B.  V.  5)  à 
propos  des  crises  de  rire  et  de  pleurer  spasmodiques. 

c.  Le  syndrome  cortical  a déjà  été  étudié  dans  ce  même 
chapitre(p.  116  et  143)  avec  les  paralysies  et  les  anesthésies 
corticales  et  sera  complété  un  peu  plus  loin  (B.  V.  3)  à 
propos  de  l’épilepsie  jacksonienne. 

V 

Les  hyperkinésies.  1.  Contractures  : a)  contractures  permanentes 
par  lésion  destructive  ; b)  contractures  transitoires  par  lésion 
irritative.  2.  Mouvements  præ  et  posthémiplégiques.  3.  Epi- 
lepsie jacksonienne.  4.  Convulsions  bulboprotubérantielles. 
5.  Rire  et  pleurer  spasmodiques;  séméiologie  de  la  mimique 
faciale  et  de  l’expression  émotive. 

1.  Contractures. 

a.  La  contracture  permanente  d’origine  médullaire  par 

(1)  ^ oir  : Claude,  Traité  de  Médecine  et  de  Thérapeutique  de  Brouar- 
de[  et  Gilbert  ; 1902,  t.  IX,  p.  263. 

(4  N ictor  Ballet,  la  Paralysie  bulbospinale  asthénique  ou  Syndrome 
'rb,  1898.  \ oir  aussi  Raymond,  Clinique  des  Maladies  du  Système 
aeraeux,  1900,  t.  IV,  p.  159.  Kollarits,  Deutsche  Arch.  fur  Idinische 
Medicin,  1902  [Iievue  neurologique , 1904,  p.  38). 

Grasset.  Les  Centres  nerveux.  12 
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lésion  destructive , qui  peut  Varier  dans  son  intensité  (som- 
meil, repos,  chloroforme,  bande  d’Esmarch)  ou  même  être 
latente  (se  révélant  dans  les  mouvements  volontaires)  cor- 
respond à la  lésion  destructive  ou  à l’absence  de  la  portion 
spinale  du  faisceau  pyramidal  (1). 

Cette  proposition  que  je  défends  depuis  longtemps  (1877- 
1878),  après  Strauss  (2)  (1875)  et  qui  n’a  cessé  d’être  com- 
battue (3)  depuis,  est  particulièrement  démonLrée  par  les 
cinq  états  cliniques  suivants  : la  contracture  tardive  des 
hémiplégiques,  le  tabes  spasmodique,  la  sclérose  latérale 
amyotrophique,  le  tabes  combiné  ataxospasmodique  et  la 
maladie  de  Little. 

(1)  Voir  mes  leçons  sur  les  contractures  et  la  portion  spinale  du 
faisceau  pyramidal  (le  syndrome  paretospasmodique  et  le  cordon 
latéral)  Leçons  de  Clinique  médicale,  4e  série,  p.  1 et  une  note  sur  les 
contractures  et  la  portion  spinale  du  faisceau  pyramidal,  Revue 
neurologique,  1899,  p.  122. 

(2)  Stuauss,  Des  Contractures,  thèse  d’agrégation,  1875,  p.  91. 

(3)  Bouchard  (1866;  n’admet  pas  « qu’on  puisse  considérer  la  con- 
tracture comme  l’expression  symptomatique  du  travail  de  destruc- 
tion granulograisseuse  des  tubes  de  la  moelle  ».  Charcot  ( Œuvres 
complètes,  t.  IV,  p.  339)  : « la  contracture  permanente  n'est  pas,  si 
l’on  peut  ainsi  dire,  une  fonction  de  la  sclérose  du  faisceau-pyra- 
midal  ».  Brissaud  (1880)  dit,  en  citant  une  de  mes  phrases:  aussi 
n’est-on  plus  en  droit  de  dire  que  « la  contracture  permanente  est 
le  sympLôme  de  la  lésion  des  cordons  latéraux,  comme  l’ataxie  est 
le  symptôme  de  la  lésion  des  zones  radiculaires  postérieures  ». 
Raymond  (article  Tabes  spasmodique  du  Dictionnaire  encyclopédique 
des  Sciences  médicales,  1885)  : tous  les  faits  démontrent  qu’on  ne 
saurait  plus,  comme  l’a  fait  Grasset,  admettre  que  la  « contracture 
permanente  est  le  symptôme  de  la  lésion  des  cordons  laté- 
raux. » Van  Gehuciiten  (Journal  de  Neurologie,  1897,  p.  65  et  110)  ; 

« la  contracture  ne  peut  donc  pas  être  regardée  comme  l’expres- 
sion clinique  de  la  dégénérescence  secondaire  des  libres  des  fais- 
ceaux pyramidaux.  1.  La  dégénérescence  secondaire  des  fibres  des 
faisceaux  pyramidaux  et  leur  sclérose  consécutive  sont  des  proces- 
sus anatomopathologiques  qui  ne  se  révèlent  au  dehors  par  aucun 
symptôme  clinique  ; 2.  L’exagération  des  réflexes  et  la  contrac- 
ture que  l’on  observe  chez  l’hémiplégique  et  chez  le  spasmodique 
sont  indépendantes  de  ces  états  anatomopathologiques  ».  Bou- 
chard, Charcot,  Brissaud,  Raymond,  van  Gehuciiten,  voilà  de 
bien  illustres  adversaires  contre  celle  loi  clinique  que  je  persiste 
cependant  à croire  encore  vraie. 
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1°  La  contracture  tardive  des  hémiplégiques,  décrite  par 
Sauvages  dans  le  bloc  des  contractures  paralytiques,  est 
séparée  de  la  contracture  précoce  par  Todd  (1856)  et  rap- 
portée par  Charcot  et  Bouchard  (1)  (1866)  à la  dégénéres- 
cence descendante  du  faisceau  pyramidal,  déjà  décrite  par 
Cruveilhier  au-dessus  des  pyramides  et  par  Türcic  (1851) 
au-dessous  ; magistrale  étude  de  Brissaud  (2)  en  1880. 

2°  Le  tabes  spamodique,  décrit,  en  1875,  par  Erb  (3)  et 
Charcot  (4),  sous  les  noms  de  paralysie  spinale  spastique  et 
de  tabes  dorsal  spasmodique,  est  attribué  alors  (uniquement 
par  analogie)  à une  sclérose  latérale.  Pitres  publie  la  pre- 
mière autopsie  d’un  cas  de  Charcot  : c’était  une  sclérose 
en  plaques.  Leyden  dès  le  début,  Raymond  (1885-1898) 
nient  ce  syndrome  anatomoclinique.  C’est  aussi  l’opinion 
de  Pierre  Marie  (1892)  qui  ne  conserve  le  mot  que  pour 
les  formes  infantiles  (maladie  de  Little). 

Je  crois  au  contraire  avec  Brissaud  (5)  (1895)  que  le 
tabes  spasmodique  existe  chez  l’adulte  avec  la  sclérose  la- 
térale comme  substratum  anatomique.  Pour  constituer  un 
syndrome  anatomoclinique,  il  faut  qu’il  y ait  un  tableau 
symptomatique  toujours  le  même  et  anatomiquement  une 
lésion  à siège  constant.  Mais,  à côté  de  cette  lésion  constante 
et  cliniquement  manifeste,  il  peuty  avoir  d’autres  lésions, 


(1)  Bouchard,  Archives  générales  de  Médecine,  1860,  6e  série,  t.  Vit, 
p.  272,  441,  561  et  t.  VIII,  p.  273. 

(2)  Brissaud,  Recherches  anatomiques,  physiologiques  el  patholo- 
giques sur  la  contracture  permanente  des  hémiplégiques.  Thèse  de 
Paris,  1880,  n»  37. 

(3)  Erb,  Berliner  klinische  Wochenschrift,  1875,  p.  357. 

(4)  Charcot,  Progrès  médical , novembre  1876(1.  II,  p.  301,  des 
Œuvres  complètes). 

(5)  « Par  un  de  ces  revirements  auxquels  il  faut  toujours  s'at- 
tendre, voici  qu’il  nous  est  maintenant  prouvé  que  la  sclérose  pri- 
mitive des  cordons  latéraux  n’est  pas  un  mythe.  Elle  existe  réelle- 
ment, et  cest  bien  jusqu’à  elle  qu’il  faut  remonter  pour  trouver  la 
cause  et  concevoir  la  pathogénie  d’un  assez  grand  nombre  de  cas 
de  tabes  dorsal  spasmodique  » (Brissaud). 
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variables  et  cliniquement  latentes,  sans  que  cela  supprime 
ou  altère  la  netteté  du  type.  Ainsi  Jean  Charcot  a montré 
que  l’atrophie  musculaire  progressive  Aran  Duchenne 
existe  en  dehors  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique, 
alors  même  que  la  lésion  n’est  pas  strictement  limitée  aux 
cornes  antérieures  de  la  substance  grise.  Pour  que  ces  cas 
deviennent  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  il  faut 
que  la  lésion  latérale  soit  assez  importante  pour  ne  pas 
rester  latente.  De  même,  nous  pouvons  retenir  dans  le 
tabes  spasmodique  des  cas  de  sclérose  latérale  dans  les- 
quels la  lésion  est  légèrement  étendue  à quelques  groupes 
cellulaires,  mais  sans  amyotrophie,  ou  aux  faisceaux  de  Goll 
et  aux  faisceaux  cérébelleux  sans  symptomatologie,  ou 
compliquée  de  lésions  absolument  distinctes,  dans  le  cer- 
veau par  exemple. 

En  appliquant  ces  principes  à la. critique  de  faits  publiés 
dans  ces  dernières  années,  on  relient  un  grand  nombre 
d’observations  que  Raymond  rejette  (1).  Et,  l’année  même 
(1898)  où,  dans  son  troisième  volume,  Raymond  disait  que 
la  théorie  latérale  du  tabes  spasmodique  a « fait  un  nau- 
frage complet  »,  son  interne  Lorrain  soutenait,  sous  sa 
présidence,  une  thèse  sur  la  paralysie  spasmodique  fami- 
liale qui  prouve  que  dans  ce  naufrage  on  peut  encore  re- 
pêcher quelques  solides  épaves. 

Il  existe  donc  là  un  second  groupe  de  faits  bien  nets  dans 
lesquels  il  y a cliniquement  des  contractures  (et  l'état  pa- 
relospasmodique)  et  anatomiquement  sclérose  de  la  portion 
spinale  du  faisceau  pyramidal. 

(1)  Tels  sont  notamment  les  laits  de  Strümpell  (1879),  Stokfela 
(1878),  Morgan  (1881),  Aufrecht  (1S80),  Minkowski  (1S8-1),  Jcbineac 
(1883),  Westpmal  (1881).  Voir  aussi  la  thèse  de  mon  interne  d'alors 
Guidert  (1892),  les  travaux  de  Jegorow  (1891),  et  de  Sciiüle  (1894', 
les  mémoires  de  Strümpell  (1880  à 1894),  les.  faits  cités  par  Bius- 
s.vun  (1895),  celui  de  Dejeiune  et  Sottas  (1S9G)  et  la  thèse  de  Lor- 
rain, Contribution  à l’élude  de  la  paraplégie  spasmodique  familiale, 
1898. 
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3«  La  sclérose  latérale  amyotrophique  a été  définie  par 
Charcot  (1)  une  « parésie  progressive  de  certains  muscles, 
bientôt  suivie  d’atrophie,  et,  le  plus  souvent,  de  contrac- 
tures de  ces  muscles  ou  de  phénomènes  analogues  à cette 
contracture  ».  Anatomiquement  l’altération  des  faisceaux 
pyramidaux  correspond  à ces  contractures.  Pierre  Marie  (2) 
et  Brissaud  ont  montré  qu’il  y a aussi  lésion  de  la  masse 
des  faisceaux  antérolatéraux  et  spécialement  des  fibres 
courtes  dites  fibres  de  cellules  de  cordon  qui  mettent  en 
relation  les  divers  étages  de  la  moelle  entre  eux  (3).  Cette 
lésion  du  neurone  de  relais  intramédullaire  joue  peut-être 
un  rôle  très  considérable,  sinon  exclusif  (Brissaud,  Gerest) 
dans  la  production  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 
Ceci  complète,  sans  l’infirmer,  la  notion  première  du  syn- 
drome anatomoclinique  que  nous  étudions,  la  lésion  pyra- 
midale restant  d’ailleurs  « de  beaucoup  la  plus  saillante  » 
(Pierre  Marie). 

Un  seul  fait  constituerait  une  réelle  exception  dans  le 
groupe  ; c’est  celui  de  Senator  (1894)  : tableau  clinique  de 
la  sclérose  latérale  amyotrophique  et  pas  de  sclérose  latérale 
à 1 autopsie.  Mais  cette  observation  reste  isolée  et  est  in- 
complète puisque  le  cerveau  n’a  pas  été  examiné  (4). 

4°  Dans  le  tabes  combiné  (3)  il  y a,  en  même  temps  que 


(1;  En  1865,  Charcot  observe  la  sclérose  des  faisceaux  latéraux 
chez  des  amyotrophiques;  il  en  publie  une  observation  en  1869  avec 
Joffroy,  une  autre  en  1871  avec  Gombault  ; il  en  donne  la  description 
classique  dans  ses  leçons  de  1872  et  1874  ; enfin  paraissent,  en  1877, 
la  thèse  de  Gombault  et,  en  1879,  le  travail  de  Debove  et  Gombault.’ 
(2)  Pierre  Marie,  Leçons  citées  1892  et  Société  médicale  des  hôpi- 
taux, décembre  1893. 


(3)  Voir  plus  haut,  p.  81. 

(1.)  INous  retrouverons  naturellement  (pour  le  symptôme  amyo- 
1 opine)  la  sclérose  latérale  amyotrophique  au  chapitre  VI. 

(5)  Voir  : Tabes  combiné  (ataxospasmodique)  ou  sclérose  postéro- 

380 Av  13  m°el!C:  Archiues  de  Neurotonie,  1886,  t.  XI,  p.  156  et 
V.  -3P.  '3 * 5 * 7-  Voir  aussi  : Tarbouriecii  et  Guibert,  thèses  de 

Montpellier,  1888,  n°  83  et  1892,  n»23. 
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le  syndrome  tabétique  postérieur  (1),  le  syndrome  spasmo- 
dique avec  sa  sclérose  latérale. 

Ge  groupe  a été  très  discuté.  Au  fur  et  à mesure  que  la 
techuiquehistologique  se  perfectionne,  on  découvre  de  plus 
en  plus  des  lésions  accessoires  à côté  de  la  lésion  principale 
et  alors  on  arrive  à conclure,  comme  Pierre  Marie,  que  les 
scléroses  combinées  ou  associées  forment  un  groupe  flou, 
diffus  qui  n’a  pas  d’existence  séparée.  C’est  vrai  ; mais  dans 
ce  groupe  complexe  et  sans  unité  on  peut  distinguer  le 
syndrome  tabes  combiné,  tel  que  je  l’ai  toujours  défini. 

La  chose  est  admise  par  Brissaud  qui  trouve  « détes- 
table » (?)  le  mot  « tabes  combiné  » mais  admet  ce  qu’il 
appelle  la  « paraplégie  ataxospasmodique,  » sinon  comme 
une  espèce,  du  moins  comme  « une  variété  nosographique 
définie  » ; ce  qui  me  suffit. 

5°  Sans  retenir  le  sens  étymologique  plusou  moins  étroit 
du  mot,  je  réserve,  à l’exemple  de  Brissaud  et  de  van 
Gehuchten,  le  nom  de  maladie  de  Little  (2)  aux  cas  de 
rigidité  spasmodique  observés  chez  des  enfants  nés  avant 
terme,  sans  phénomènes  cérébraux  initiaux,  et  anatomique- 
ment dus  à l’absence  de  développement  (au  moment  de  la 
naissance)  de  la  portion  spinale  du  faisceau  pyramidal. 
J’élimine  ainsi  du  groupe  non  seulement  l’hémiplégie  spas- 
modique infantile  mais  toutes  les  diplégies  cérébrales  de 
l’enfance  (3), 

(1)  Que  nous  étudierons  dans  le  chapitre  II. 

(2)  Voir  : Le  Meignen,  Du  Syndrome  de  Little,  thèse  de  Paris,  1897, 
n”  495  ; Rosenthal,  Contribution  à l’étude  des  diplégies  cérébrales  de 
l’enfance,  thèse  de  Lyon,  1892.  n"  761  ; Lannois,  Revue  de  Médecine, 
1893,  p.  893  ; van  Geiiuciiten,  Journal  de  Neurologie,  1896,  1. 1.  p.  256, 
336  et  355.  Revue  neurologique,  1S97,  p.  65;  Paul  Simon,  article  Ma- 
ladie de  Little  (tabes  spasmodique  infantile).  Traité  des  Maladies 
de  l’enfance  de  Graneher,  Comby  el  Marfan,  1S9S,  l.  G ; Jules  Soury, 
Annales  médiropsgchologiques,  1897,  t.  N , p.  938. 

(3)  C’est  le  seul  moyen  de  ne  pas  faire  un  groupe  flou  sans  carac- 
téristique clinique  ou  anatomique  et  de  répondre  aux  objections  de 
Raymond  qui  arrive,  sur  celte  question,  à cctlc  conclusion  décou- 
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Dans  ces  laits  ainsi  définis  nous  retrouvons  les  contrac- 
tures permanentes  en  rapport,  non  avec  la  lésion,  mais  avec 
l’absence  des  faisceaux  pyramidaux  médullaires. 

L 'explication  physiologique  reste  obscure  de  ce  rapport, 
cliniquement  établi,  entre  la  contracture  permanente  et  la 
portion  spinale  du  faisceau  pyramidal. 

1°  Avec  Charcot,  Vulpian  et  Brissaud  (1)  (1875-1880),  il 
faut  d’abord  attribuer  la  contracture  permanente  à une 
hyperactivité  musculaire  permanente  par  exagération  du 
tonus.  Mais,  pour  expliquer  l’exagération  du  tonus  ces 
auteurs  admettent  que  la  lésion  du  faisceau  pyramidal  agit, 
comme  la  strychnine,  en  excitant  les  cellules  radiculaires 
(centre  médullaire  du  réflexe  tonus). 

A cette  deuxième  partie  de  leur  théorie  on  peut  objec- 
ter : a)  La  sclérose  du  faisceau  pyramidal  ne  devrait  pas 
être  seule  à agir  sur  ces  cellules  ; la  sclérose  postérieure 
devrait  avoir  le  même  résultat  ; h)  on  comprend  mal  la  per- 
manence d'une  action  excitatrice  exercée  par  une  sclérose 
sans  activité  inflammatoire  ; c ) dans  la  maladie  de  Little  on 
ne  comprend  pas  que  l’absence  du  faisceau  pyramidal  excite 
les  cellules  comme  la  sclérose  de  ce  même  faisceau. 

2°  Depuis  Adamkiewicz  (1881),  on  admet  que  le  tonus  est 
soumisà  une  action  régulatrice  supérieure  formée  par  deux 
actions  antagonistes  (2),  l’une  inhibitrice  qui  passerait  par 
les  cordons  latéraux,  l’autre  excitatrice  que  le  même  auteur 
fait  passer  par  les  cordons  postérieurs.  De  ceLte  notion  dé- 
coulent les  théories  d’AxTON  (1890)  et  de  Pierre  Marie  (1892). 

La  cellule  radiculaire  antérieure,  centre  du  réflexe  tonus, 
est  une  machine  sous  pression.  Quand  elle  ne  reçoit  plus 

rageante  : « les  faits  démontrent  qu'à  l'heure  actuelle  il  nous  est 
impossible  d’établir  un  rapport  fixe  entre  le  mode  de  groupement 
et  de  localisation  de  ces  symptômes  et  les  lésions  constituées  à 
l’autopsie.  » 

0)  Je  ne  dis  rien  des  théories  de  Follin  et  IIitzig  qui  sont  ré- 
futées partout. 

(2)  Voir  plus  haut  (p.  113)  ce  que  j’ai  déjà  dit  du  tonus. 
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parle  faisceau  pyramidal  altéré  l’action  frénatrice,  lacellule, 
livrée  à elle-même  et  à ses  excitateurs,  s'affole  : delà,  hyper- 
tonus  et  contracture  permanente. 

Cette  théorie,  qui  constitue  un  progrès,  est  passible 
d’une  grave  objection  (van  Gehuciiten)  : elle  n’explique 
pas  que  la  symptomatologie  soit  différente  quand  la  lésion 
porte  sur  la  portion  cérébrale  (paralysie)  et  quand  elle  porte 
sur  la  portion  spinale  (contracture)  du  faisceau  pyramidal. 
Cette  objection  capitale  peut  être  faite  à tous  les  auteurs 
(Jackson,  Bastian,  Freund,  Raymond)  qui  placent  dans  le 
cerveau  (écorce)  le  point  de  départ  de  l’action  frénatrice 
transmise  par  les  faisceaux  pyramidaux  aux  cellules  radi- 
culaires antérieures  (1). 

3°  Van  Gehuciiten  (2)  (1896-1898)  fait  bien  passer  par  les 
faisceaux  pyramidaux  l’action  inhibitrice  sur  le  tonus  venue 
des  centres  supérieurs  ; mais  il  fait  passer  l'action  excita- 
trice par  les  voies  indirectes  pontocérébellospinales(3).  On 
comprend  alors  que  le  faisceau  pyramidal  soit  constitué 
différemment  dans  sa  portion  cérébrale  et  dans  sa  portion 
spinale  : la  lésion  de  la  portion  cérébrale  entraîne  la  para- 
lysie totale  et  la  lésion  de  la  portion  spinale  ne  portant  que 
sur  les  voies  inhibitrices  du  tonus  entraîne  la  contracture. 
Mais  cela  n’explique  pas  encore  que  la  paralysie  de  la  por- 
tion cérébrale,  flasque  au  début, devienne  spastique  quand 
la  lésion  s’étend  de  haut  en  bas  et  devient  sousprotubéran- 
tielle. 

Pour  répondre  à cette  objection,  van  Gehuciiten  admet 
que  la  contracture  tardive  de  l’hémiplégique  est  tout 

(1)  Il  me  parait  inutile  de  reproduire  ici  les  arguments  par  les- 
quels j’ai  essayé  de  montrer  ailleurs  que  la  théorie  de  Mya  et  Leyi 
(18%)  et  adoptée  par  Gerest  (1808)  ne  résout  pas  non  plus  la  ques- 
tion. 

(2)  Van  Gehuciiten,  Journal  de  Neurologie , 1896,  t.  I,  p.  256,  336, 
355,  328;  1807,  t.  II,  p.  62,  82,  102,262,  282,  302,  et  322;  1808,  l.  III. 
p 233  ; Revue  neurologique , 1807,  t.  V,  p.  65  ; 1S08,  t.  VI,  p.  2 ; Se- 
maine médicale , 1808,  p.  507. 

(3)  Voir  plus  haut,  p.  65. 
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autre  que  la  contracture  du  médullaire  d’emblée,  du  spas- 
modique; chez  l’hémiplégique,  la  contracture  vient  simple- 
ment de  ce  que  les  extenseurs  sont  en  général  plus  para- 
lysés que  les  fléchisseurs  et  alors  ceux-ci,  moins  contre- 
balancés par  leurs  antagonistes,  se  contracturent. 

Gerest  (1)  a très  justement  discuté  celte  théorie  spéciale 
de  la  contracture  des  hémiplégiques  : a)  dans  les  vastes 
ramollissements  corticaux,  il  n’y  a pas  cette  répartition 
inégale  des  paralysies  et  cependant  la  contracture  se  déve- 
loppe ; b)  on  ne  comprend  pas  pourquoi  la  contracture 
n’apparaît  chez  l’hémiplégique  que  tardivement;  c)  dans 
certains  cas  (lesmévrites  par  exemple)  la  paralysie  peut  être 
répartie  très  inégalement  et  la  contracture  des  moins  pa- 
ralysés ne  suit  pas. 

J’ajoute  qu’il  me  paraît  absolument  anticlinique  de  sé- 
parer la  contracture  des  hémiplégiques  de  l’exagération 
des  réflexes  tendineux  et  des  contractures  spasmodiques. 
Le  syndrome  parétospasmodique  est  toujours  le  meme  dans 
son  expression  symptomatique  et  répond  toujours  au  même 
siège  de  lésion,  qu'il  s’agisse  d’un  cérébral  devenu  spinal 
ou  d’un  spinal  d’emblée  (2). 

De  tous  les  arguments  donnés  par  van  Gehuchten  pour 
opposer  la  contracture  de  l’hémiplégique  à celle  du  spas- 
modique, un  seul  est  impressionnant  : chez  le  spasmodique 
le  tonus  est  exagéré,  tandis  que  chez  l’hémiplégique,  d’a- 
près Babinski(3),  le  tonus  est  diminué.  Je  pourrais  mécon- 
tenter de  répondre  que  la  chose  paraît  également  para- 
doxale avec  toutes  les  théories  de  la  contracture  et  que  par 
suite  il  faut,  avec  Babinski,  lui-même,  qualifier  simplement 
le  fait  de  singulier.  Mais  on  peut  répondre  plus  péremp- 


(1)  Gerest,  Les  Affections  nerveuses  systématiques  et  la  Théorie  des 
neurones,  Thèse  de  Lyon,  1898. 

(2)  Crocq  a développé  celte  manière  de  voir  contre  celle  de  van 
Gehuchten  dans  son  Rapport  cité  au  Congrès  de  Limoges. 

(3)  Voir  plus  haul,  p.  1-18. 
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toiremenl  et  dire  avec  Marinesco  (1)  (1898):  même  en 
admettant  que  les  constatations  de  Babinski  aient  la  valeur 
d’un  fait  général,  ce  relâchement  existe  d’ordinaire  dans 
les  muscles  paralysés  et  non  pas  dans  les  muscles  contrac- 
turés. Il  en  résulte  qu’on  ne  saurait  d’aucune  façon  con- 
clure des  études  de  Babinski,  ainsi  que  le  fait  van  Geiiucii- 
ten,  que  les  muscles  contracturés  de  l’hémiplégique  se 
•trouvent  à l’état  de  relâchement. 

Si  on  repousse  ainsi  la  seconde  partie  de  la  théorie  de 
van  Gehuciiten,  on  ne  répond  pas,  avec  la  seule  première 
partie  de  cette  théorie,  à l'objection  formulée  plus  haut 

contre  toutes  les  théories 
a Ecorce  cérébrale  qui  mettent  le  centi  e i éçju- 

lateur  du  tonus  dans  l'écorce 
cérébrale. 

4°  On  en  arrive  ainsi  né- 
cessairement à placer  ce 
centre  supérieur  de  régu- 
lation du  tonus,  non  plus 
dans  l’écorce  cérébrale, 
mais  plus  bas,  dans  la  pro- 
tubérance par  exemple  ou 
dans  les  centres  du  pont  et 
des  parties  voisines. 

Admettons  un  moment 
cette  hypothèse.  En  haut, 
en  A (fig.  11)  est  le  centre 
cortical  des  mouvements 
volontaires . qui  influe  sur 
le  tonus  quand  nous  voulons  modifier  ce  réflexe  ; en  1> 
(centres  mésocéphaliques)  est  le  centre  qui  règle  le  to- 
nus automatique.  De  ce  centre  B comme  du  centre  A 
parlent  vers  D (centre  médullaire  du  tonus)  des  fibie> 
directes  par  les  faisceaux  pyramidaux  qui  portent  1 ac- 


Fig. 


il. 


Schéma. 


(1)  Mahinesco , Semaine  médicale,  1S'.)8,  p.  105. 
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tion  inhibitrice  et  des  fibres  indirectes  (par  le  cervelet 
C)  qui  portent  l’action  excitatrice. 

Quand  la  lésion  siège  en  a (portion  cérébrale  du  faisceau 
pyramidal)  il  y a paralysie  motrice  : les  ordres  donnés  par 
A ne  peuvent  parvenir  à D : mais  le  tonus  n’est  pas  touché 
puisque  son  centre  automatique  B reste  en  communication 
normale  avec  I)  par  ses  deux  ordres  de  fibres  inhibitrices 
et  excitatrices.  Donc,  pas  de  contractures. 

Quand  la  lésion  siège  en  b,  c’est-à-dire  frappe  d’emblée 
ou  atteint  ultérieurement  la  portion  spinale  du  faisceau 
pyramidal,  le  tonus  n’est  plus  intact,  puisque  le  centre  au- 
tomatique B du  tonus  ne  communique  plus  avec  D par  ses 
voies  inhibitrices  B a à D et  communique  encore  par  ses 
voies  excitatrices  B C D. 

La  symptomatologie  diffère  ainsi  suivant  que  la  lésion 
frappe  initialement  au-dessus  ou  au-dessous  d’«  et  elle 
change  aussi  quand  la  lésion,  initialement  au-dessus  d’a, 
gagne  ultérieurement  au-dessous  d’a. 

Voilà  donc  une  hypothèse  qui  répondrait  à l’objection  de 
tout  à l'heure  : elle  consiste  simplement  à placer  dans  les 
centres  mésocéphaliques  (en  B)  et  non  en  A (dans  l’écorce) 
le  centre  régulateur  automatique  du  tonus. 

Cette  hypothèse  n’est  pas  physiologiquement  déraison- 
nable. Les  physiologistes  (de  Vui.pian  à Goltz)  ont  fait  des 
expériences  sur  les  centres  de  l’équilibre  (1)  desquelles 
Bedon  (2)  conclut  « que  les  animaux  privés  de  cerveau 
conservent,  en  outre  des  fonctions  organiques  qui  restent 
intactes,  diverses  facultés  que  l’on  peut  classer  sous  les 
titres  d’équilibration,  de  coordination  des  mouvements  et 
d’expression  émotionnelle.  » Le  centre  de  V attitude  serait 
donc  dans  le  mésocéphale.  Car  si  la  mutilation  (chez  la 
grenouille)  porte  plus  bas  et  supprime  une  partie  du  bulbe, 


(1)  \oir  tout  le  chapitre  suivant  sur  l’appareil  nerveux  de  l’orien- 
tation et  de  l'équilibre. 

(2)  IJedox,  Précis  de  Plii/siolorjie,  1899,  2»  édit.,  p 511. 
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on  rend  immédiatement  impossibles  les  manifestations  de 
celte  tendance  automatique  à l’attitude  normale  (1). 

Or,  on  sait  (Brissaud)  que  les  contractures,  comme  le 
strychnisme,  ne  font  qu 'exagérer  et  immobiliser  l’altitude. 
Ce  serait  donc  de  ce  centre  (B  fig.  11)  que  part  la  double 
action  régulatrice  du  tonus,  inhibitrice  par  le  faisceau 
pyramidal,  excitatrice  par  les  fibres  indirectes  ponlocéré- 
belleuses. 

Ces  idées  me  paraissent  avoir  été  confirmées,  dans  une 
certaine  mesure,  par  certaines  communications  faites  au 
Congrèsde  Paris,  notamment  par  celles  (d’ailleurs  discutées 
et  que  j’ai  déjà  indiquées)  de  van  Gehuchten  qui  place  dans 
le  noyau  rouge  le  centre  des  réflexes  tendineux  et  du  tonus. 

Donc  la  contracture  permanente  d’origine  médullaire  est 
liée  ci,  l’altération  ou  à l’absence  de  la  portion  spinale  du 
faisceau  pyramidal  : celte  altération  détermine  la  contrac- 
ture par  la  suppression  de  l’action  inhibitrice  du  tonus  qui 
part  des  centres  mésocéphaliques  et  vient  aux  cellules  radi- 
culaires par  le  faisceau  pyramidal  spinal. 

h)  Tout  ce  que  nous  venons  de  dire  de  la  contracture 
permanente  médullaire  en  fait  le  symptôme  d’une  lésion 
destructrice  ; il  y a aussi  d’autres  contractures,  en  général 
transitoires  et  plus  variables,  qui  sont  dues  à une  lésion 
irritative.  Cette  irritation  peut  s’exercer  sur  toute  la  hauteur 
de  l’appareil  nerveux  de  la  motilité. 

Quand  cette  irritation  est  encéphalique  ce  sont  les  con- 
tractures précoces  des  hémiplégiques.  Elles  se  produisent 
surtout  quand  les  méninges  sont  intéressées,  quand  il  y a 
pénétration  du  sang  extravasé  dans  les  ventricules  ou  lésion 
du  mésocéphale,  c’est-à-dire  quand  il  y a irritation  de 
l’écorce,  du  corps  strié,  delà  protubérance,  des  pédoncules 

(1)  Si  on  place  une  grenouille  sans  cerveau  (mais  avec  son  bulbe) 
sur  une  planchette  que  l’on  incline  graduellement,  elle  grimpe  cl 
par-dessus  passe  d’un  côté  à l’autre  sans  se  laisser  choir  (Goltz). 
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ou  du  bulbe.  Ce  sont  là  en  général  des  symptômes  de  l’a- 
poplexie. 

Quand  cette  irritation  est  intrarachidienne  ce  sont  les 
contractures  des  méningites  spinales  ou  cérébrospinales  : 
contractures  variables  dans  les  membres,  à la  nuque  (opis- 
thotonos)...  Ces  contractures  figurent  dans  le  signe  de 
Kern  ig. 

Dans  ce  dernier  cas,  le  sujet  allongé  qui  fait  effort  pour 
s’asseoir  fléchit  les  cuisses  à cause  de  la  faiblesse  de  sa  force 
de  stabilisation  des  membres  inférieurs  sur  le  lit.  Mais  en 
même  temps  il  est  pris  de  contracture  dans  les  fléchisseurs 
des  jambes  et,  au  lieu  de  soulever  les  membres  inférieurs 
en  barres  rigides,  il  redresse  les  genoux  et  on  ne  peut  pas 
artificiellement  appliquer  avec  la  main  ses  genoux  sur  le  lit 
parce  qu’il  faut  pour  cela  vaincre  la  contracture  des  fléchis- 
seurs de  la  jambe  : ce  qui  est  difficile  et  surtout  très  dou- 
loureux. 

2.  Mouvements  præ  et  poslhémiplégiques. 

Weir  Mitchell  (1874),  Charcot  et  Raymond  (1)  ont  fait 
connaître  et  bien  étudié  Yhémichorée  des  hémiplégiques. 
Puis  on  a vu  qu’il  y ad’autres  formesde  mouvements  posthé- 
miplégiques,  comme  Yathélose  qui  est  une  variété  lente  de 
chorée  des  extrémités.  J’ai  décrit  une  forme  hémiataxique  (2) 
et  une  forme  de  paralysie  agitante  (3)  et  Démangé  et 
Ricoux  (4)  une  forme  de  sclérose  en  plaque.  D’où  le  tableau 
XII  de  la  page  suivante  (5)  : 

(1)  Raymond,  Elude  anatomique,  physiologique  el  clinique  sur  l’hé- 
michorée , l'héniianeslhésie  el  les  tremblements  symptomatiques,  Thèse 
de  Paris,  1875. 

(2)  D'une  variété  non  décrite  de  phénomène  posthémiplégique 
(forme  hémiataxique),  Progrès  médical , 13  novembre  1880. 

(3)  Leçons  sur  les  Maladies  du  Système  nerveux , 1879,  t.  II,  p.  502. 

(4)  Ricoux,  Des  hémitremblements  præ  el  poslhémiplégiques.  Thèse 
lKft^anCy- 1882  (inspirée  par  Démangé).  Démangé,  Revue  de  Médecine , 
IS83’  P-  37L  Bernheim  avait  publié  un  cas  sans  autopsie  (1878)  dans 
la  Revue  médicale  de  l’Est. 

(•d  Deuxième  édition  du  7 railé  pratique  des  Maladies  du  Système 
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Tableau  XII.  — Mouvements  posthémiplégiques 


Mouvements  anor- 
maux. 

Se  montrant  au  repos 
(statiques). 

Se  produisantdans  les 
mouvements  volon- 
taires (cinétiques). 

Tremblements. 

Forme  de  paralysie 
agitante. 

Forme  de  sclérose  en 
plaques. 

Contractions  irrégu- 
lières. 

Forme  de  chorée. 

Forme  d’ataxie. 

Pour  le  siège  de  la  lésion  dans  ces  cas,  nous  l’étudierons 
dans  le  chapitre  II. 

3.  Epilepsie  jacksonienne  (1). 

Très  bien  décrite  par  Bravais  (1827), ^cette  épilepsie 
symptomatique  a éLé  étudiée  avec  beaucoup  de  soin  par 
Hugiilings  Jackson  (1881  à 1890)  dont  elle  a gardé  le  nom. 

Débutant  par  une  aura  (motrice,  sensitive,  sensorielle, 
psychique  ou  vasomotrice),  l’attaque  convulsive  est  souvent 
partielle,  parfois  hémiplégique.  La  perLe  de  connaissance 
et  l’amnésie  sont  moins  absolues  et  moins  constantes  que 
dans  l’épilepsie  vraie.  L’aura,  quand  elle  a un  point  de  dé- 
part net,  indique  le  siège  de  la  lésion,  qui  est  corticale  ou 
très  voisine  de  l’écorce. 

Il  faut  se  rappeler,  pour  le  diagnostic  de  siège  d’une 
lésion,  que  les  symptômes  d’excitation  n’ont  jamais  la  pré- 
cision des  symptômes  de  destruction.  Une  lésion  irrite  un 
centre  voisin  et  plus  ou  moins  éloigné,  tandis  qu’elle  dé- 
truit le  centre  même  dont  la  fonction  défaille.  C’est  ainsi 


nerveux,  1881,  p.  203.  Voir  aussi  Bidon,  Revue  de  Médecine, \ 883,  p. 
(367. 

(1)  Voir:  Rauzier,  Traité  de  Médecine  et  de  Thérapeutique  de 
Brouardel  et  Gilbert,  1902,  t.  X,  p.  5-10  et  Lamy,  Arlicle  Epilepsie 
corticale,  Dictionnaire  de  Physiologie  de  Charles  Richet,  1901,  l.  N , 
p.  472. 
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que  « Pitres  n’attache  d’importance  aux  crises  jackso- 
niennes,  pour  la  détermination  du  siège  d’une  lésion  céré- 
brale, que  dans  les  cas  où  l’aura  est  bien  localisée,  ou 
encore  quandles convulsions, conscientes,  sont  très  limitées 
à leur  origine,  ou  quand  les  crises  s’accompagnent  de  mo- 
noplégie persistante  ; il  y a chance,  en  pareils  cas,  pour 
que  la  lésion  siège  au  niveau  ou  dans  le  voisinage  des 
centres  correspondants.  Raymond  (1)  va  jusqu’à  refuser 
tout  crédit  aux  convulsions  épileptiformes  ou  aux  paraly- 
sies poslépileptoïdes  pour  le  diagnostic  topographique  des 
lésions  cérébrales,  à moins  que  ces  troubles  ne  coexistent 
avec  d’autres  symptômes  permanents  (paralysie  localisée), 
de  signification  bien  plus  précise  (2)  ». 

L’hémiplégie  peut  aussi  s’accompagner  d’accidents  épi- 
leptiformes généralisés,  simulant  complètement  lq  vraie 
crise  d’épilepsie.  Bellisari  (3)  en  a cité  un  exemple  et 
Touché  (4)  en  a fait  l’étude  complète. 

D’après  ce  dernier  auteur,  ces  attaques  débutent  de  trois 
mois  à quatre  ans  après  l’hémiplégie,  n’offrent  pas  de  dif- 
férence symptomaLique  avec  l’épilepsie  franche,  présentent 
des  mouvements  convulsifs  généralisés,  mais  prédomi- 
nants dans  le  côté  paralysé  et  sont  dues  à un  ramollisse- 
ment cérébral,  qui  produit  en  même  temps  des  troubles 
sensitivosensoriels. 

Ces  attaques,  qui  peuvent  se  produire  aussi  sans  hémi- 
plégie antérieure,  appartiennent  à l'épilepsie  des  arlêrio- 
sdéreax  et  rentrent  dans  le  quatrième  groupe  suivant 
d’hyperkinésies. 

(1)  Pitres,  Raymond,  Académie  de  médecine,  22  octobre  1901.  Dis- 
cussion d’une  intéressante  observation  de  Dieulafoy  : épilepsie 
jacksonienne  par  lésion  de  la  région  frontale  ( Presse  médicale,  1901, 
23  octobre  et  20  novembre). 

(2)  Rauzier,  loco  cil.,  p.  552. 

(3)  Bellisari,  Riforma  medica , 1898  ( Revue  neurologique,  1899, 
p.  20). 

(4)  Touche,  Archiues  générales  de  Médecine,  1899,  t.  II,  p.  GO. 
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4.  Les  convulsions  bulboprolubérantielles  sont  produites 
par  une  lésion  du  mésocéphale,  qui  est  vraiment  le  centre 
des  convulsions  généralisées  : dans  l’urémie,  l’épilepsie. 

IIans  Luce  (1)  a repris  1 histoire  de  l’épilepsie  protubé- 
rantielle.  licite  les  expériences  de  Notiinagel,  de  Binswax- 
ger  et  de  Bechterew.  Puis  il  réunit  et  résume  18  observa- 
tions de  divers  auteurs  et  une  personnelle  (toutes  avec 
autopsie)  : il  conclut  à 1 existence  d’une  épilepsie  subcor- 
ticàle  (protubérantielle). 

Ce  qu  il  faut  se  rappeler  surtout  c’est  que  l’épilepsie 
symptomatique  (2)  ne  dépend  pas  toujours  d’une  lésion 
corticale,  mais  peut  aussi  dépendre  d’une  lésion  mésocé- 
phalique. 

5.  Rires  et  pleurs  spasmodiques  : séméiologie  de  la  mi- 
mique faciale  et  de  V expression  émotive. 

En  parlant  plus  haut  (p.  122)  du  facial  j’ai  réservé  tout 
ce  qui  a trait  aux  troubles  de  la  mimique  faciale. 

On  trouvera  l’analyse  détaillée  de  cette  fonction  dans  les 
traités  de  physiologie  (3).  Les  nerfs  de  la  mimique  (surtout 
le  facial)  (4)  sont  en  même  temps  les  nerfs  expressifs  des 
émotions  sur  le  visage.  Au  fond,  c’est  une  partie  de  l’ap- 
pareil du  langage. 

De  leur  centre  cortical  (périrolandique  inférieur)  les 

(1)  Hans  Luce,  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde,  1899,  t.XV, 
p.  327. 

(2)  Voir,  dansTarticle  Epilepsie,  déjà  cité,  de  Rauzier,  les  para- 
graphes consacrés  à l’anatomie  pathologique  (p.  496)  et  à la  patho- 
génie (p.  505). 

(3)  Voir  Morat,  loco  cil.,  p.  427  et  Edouard  Cuver,  La  mimique, 
Bibliothèque  internationale  de  psychologie  normale  et  pathologi- 
que, 1902.  Voir  aussi  Sergi,  Les  émotions,  même  Bibliothèque. 

(4)  Mais  ce  n’est  pas  le  nerf  exclusif.  Avec  tous  les  muscles  su- 
perficiels de  la  face  interviennent  dans  celte  fonction  ceux  qui  meu- 
vent les  yeux  et  la  tète.  Car  l’inclinaison  de  la  tôle  et  des  yeux 
dans  des  sens  divers  fait  évidemment  partie  de  la  mimique  et  des 
expressions  émotives.  C’est  toujours  uniquement  l’unité  de  la  fonc- 
tion qui  fait  l’individualité  de  l’appareil  nerveux. 
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fibres  de  cet  appareil  nerveux  semblent  se  rendre,  au  moins 
en  grande  partie,  à la  couche  optique,  qui  serait  le  centre 
intermédiaire  de  ces  nerfs  comme  la  région  des  tubercules 
quadrijumeaux  est  le  centre  intermédiaire  pour  les  nerls 
moteurs  visuels. 

C’est  Charles  Bell  (1)  qui  signale  le  premier  la  possi- 
bilité de  la  dissociation  clinique  entre  les  mouvements  vo- 
lontaires et  l’expression  émotive  pour  le  facial  : « ainsi  un 
homme  conservera  encore  intact  son  pouvoir  sur  ce  nerf 
(facial),  en  tant  que  nerf  du  langage,  et  sera  pourtant 
impuissant  à faire  prendre  à ses  traits  l’aspect  ordinaire  du 
rire  ou  du  pleurer.  Souvent  vous  n’observerez  chez  voire 
malade  de  la  paralysie  d'une  moitié  de  face  que  s’il  rit  ou 
s’il  pleure,  pas  à d’autres  moments  ». 

Magnes  (1837)  observe  une  paralysie  bilatérale  du  facial 
(mouvements  volontaires)  qui  n’empêchait  le  malade  ni  de 
rire  ni  de  sourire,  Et  Stromeyer  observe  le  phénomène 
inverse  : la  moitié  droite  de  la  face  restait  sans  aucune  ex- 
pression dans  les  divers  états  émotifs;  et  cependant,  sous 
1 influence  de  la  volonté,  il  pouvait  contracter  les  muscles 
de  ce  côté  aussi  bien  que  ceux  du  côté  sain. 

Voilà,  bien  posés,  les  deux  types  cliniques  opposés  de 
dissociation. 

Nothnagel  constate  dans  le  premier  groupe  de  faits 
(conservation  de  l’expression  émotive  et  abolition  des  mou- 
vements volontaires)  l’intégrité  de  la  couche  optique  et  de 
sa  couronne  rayonnante  ; et  il  pense  qu’il  doit  y avoir  alté- 
ration de  cette  région  dans  le  type  inverse.  La  chose  est 
confirmée  et  démontrée  par  Beciiterew  (1887). 

B où  cette  loi  clinique  : V intégrité  de  l'expression  émotive 
veut  dire  intégrité  de  la  couche  optique. 

D’ailleurs  les  faits,  comme  celui  ci-dessus  de  Stromeyer, 
piouvent  que  toutes  les  fibres  corticales  de  la  mimique  ne 
passent  pas  par  la  couche  optique,  puisque  certaines  lésions 


(1)  Voir  : Jules  Socry,  lococil.,  p.  1342  el  suiv. 
Grasset.  Les  Centres  nerveux. 
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de  la  couche  optique  fout  disparaître  l’expression  émotive 
en  laissant  persister  les  mouvements  volontaires. 

On  connaît  plusieurs  autres  exemples  de  cette  paralysie 
isolée  de  la  mimique.  Jules  Soury  en  cite  (outre  celui  de 
Stromeyer)  de  Romberg,  Notiinagel,  Goyvers,  Gayet,  Ro- 
senbacii,  Pick,  Kiriliew.  Dans  ces  cas,  il  y a lésion  de  la 
couche  optique  ou  de  ses  fibres  efférentes  ; ces  fibres  effé- 
rentes restant  séparées  des  fibres  corticales  directes  même 
au-dessous  de  la  couche  optique,  puisque  Huguenin  a vu 
une  paralysie  isolée  de  la  mimique  par  lésion  de  la  protu- 
bérance sans  lésion  de  la  couche  optique. 

A côté  de  ces  paralysies  de  la  mimique,  il  faut  signaler 
les  symptômes  d’excitation  de  cette  même  fonction.  Tels 
sont  les  rires  et  pleurs  spasmodiques,  sur  lesquels  Beciiterew 
a attiré  l’attention  et  qu’il  a étudiés  le  premier.  « Comme  les 
couches  optiques,  écrit-il,  représentent  selon  nous  des 
organes  où  se  trouvent  surtout  rassemblées  des  voies  ner- 
veuses servant  à l’innervation  motrice  involontaire  des 
différents  groupes  de  muscles,  il  est  naturel  qu’un  processus 
pathologique  agissant  comme  cause  d’irritation  d’un  système 
de  fibres  déterminé  ait  pour  effets  des  troubles  moteurs 
dont  le  caractère  soit  celui  d’une  excitation.  » 

Il  décrit  alors  les  crises  de  rireelde  pleurer  spasmodiques, 
observées  chez  certains  malades  et  admet  que  ce  symptôme 
se  produit  quand  la  lésion  a « supprimé  la  possibilité  des 
inhibitions  corticales  des  centres  thalamiques  des  mouve- 
ments d’expression  involontaires  ou  mimiques.  » 

Brissaud  (1)  a repris  et  brillamment  développé  cette 
question  des  crises  de  rire  et  de  pleurer  spasmodiques, 
d’abord  au  Congrès  de  Limoges  en  1891  (sans  connaître  le 
mémoire  de  1887  de  Beciiterew),  puis  dans  ses  Leçons  de 
1894  et  de  1895. 


(1)  Brissaud,  Congrès  de  Limoges,  1891  et  Leçons  sur  les  Maladies 
nerveuses,  1895,  t,  I,  p.  416  et  1899,  t.  II,  p.  30S  et  314. 
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Il  insiste  surtout  sur  les  relations  entre  l’écorce  et  la 
couche  optique  parle  faisceau  psychique  : parti  clela  région 
frontale  de  l’écorce,  ce  faisceau  vient  aboutir  à la  région 
antérieure  du  thalamus,  dont  il  forme  la  racine  antérieure, 
en  passant  par  le  segment  antérieur  de  la  capsule  interne. 
— C’est  le  faisceau  de  conduction  de  l’action  de  l’écorce  sur 
le  centre  thalamique  du  pleurer  et  du  rire,  distinct  du 
faisceau  géniculé  qui  conduit  directement  l’action  corticale 
, sur  la  mimique  volontaire. 

C’est  le  faisceau  psychique  (corticolhalamique)  qui  est 
le  siège  de  la  lésion  dans  le  rire  et  le  pleurer  spasmodiques: 
« lésion  irritative  pure  quand  elle  siège  au  contact  du  seg- 
ment capsulaire  antérieur,  lésion  paralysante  quand  elle 
coupe  la  capsule  elle-même.  » 

Dans  ses  études  ultérieures,  Brissaud,  précisant  sa  pensée, 
a dit  que  ce  symptôme  (rire  et  pleurer  spasmodiques) 
« signifie  toujours  une  irritation  capsulaire.  •» 

Mingazzi.ni  (1)  a publié  (1897)  deux  observations  confir- 
mant les  idées  de  Brissaud  ; Burzio  (2)  en  â publié  une 
autre  (1899)  : ramollissement  embolique  du  noyau  lenti- 
culaire intéressant  la  capsule  interne  ; Brissaud  (3)  observe 
un  nouveau  cas  (1900)  : intégrité  de  la  couche  optique, 
lésion  des  noyaux  gris  centraux  au  voisinage  du  segment 
antérieur  de  la  capsule  interne. 

Dans  un  cas  d’ERNEST  Dupré  et  d’ALBERT  Devaux (4),  lé- 
sion du  bras  antérieur  de  la  capsule  interne,  ramollissement 
nucléocapsulaire  antérieur  ; désintégration  lacunaire  bila- 
térale des  putamens.  Dans  un  de  Touche  (5),  intégrité  de 


(1)  Mingazzini,  cit.  Jules  Soury,  loco  cit .,  p.  1378. 

(2)  Burzio,  Reale  Accademia  medica  di  Torino,  1899  ( Revue  neuro- 
loDme,  1899,  p.  80)8  et  1900,  p.  1092). 

(3)  Brissaud,  Congrès  de  Paris,  Section  de  Neurologie,  1900,  p.  824. 

(4)  Ernest  Dupré  et  Albert  Devaux,  Société  de  Neurologie.  4 juil- 
let 1901,  Revue  neurologique,  1901,  p.  919. 

(•))  Touche,  Société  de  Neurologie,  4 juillet  1901.  Revue  neurologique 
1901,  p.  048. 
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la  couche  optique,  altération  des  noyaux  lenticulaire  et 
caudé  (1). 

Touscesfaits,  en  établissant  la  séméiologiede  cetapparcil 
nerveux  de  la  mimique,  précisent  aussi  son  trajet  anato- 
mique. 

Ce  nerf  part  de  la  partie  inférieure  de  la  région  périro- 
landique  de  l’écorce,  descend  dans  le  centre  ovale;  une 
partie,  par  un  faisceau  spécial  (psychique  de  Brissaud), 
dans  le  segment  antérieur  de  la  capsule  interne,  se  jette 
dans  la  couche  optique  et  de  là  descend  versle  mésocéphale  ; 
l’autre  partie,  par  le  faisceau  géniculé  et  la  partie  antérieure 
du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  évite  la  couche 
optique  et  va  aussi  vers  le  mésocéphale. 

Les  neurones  inférieurs  d’émission  de  cet  appareil  sont 
les  noyaux  (origine  réelle)  du  facial  inférieur,  du  facial 
supérieur,  des  oculogyres  et  des  céphalogyres. 

Cet  appareil  sert  à l’expression  de  la  mimique  émotive 
(faisceau  qui  traverse  la  couche  optique)  et  de  la  mimique 
volontaire  (faisceau  qui  évite  la  couche  optique). 

(1)  Je  ne  parle  pas  d'un  cas  de  Bechterew  ( Vralch , 1901,  p.  250, 
et  Revue  neurologique,  1901,  p.  1004)  parce  qu’il  est  sans  autopsie. 
Voir,  sur  ce  sujet  : Toulzac,  Rire  el  pleurer  spasmodiques,  thèse  de 
Paris,  1901,  n°  655  ( Revue  neurologique,  1902,  p.  189). 
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L APPAREIL  NERVEUX  CENTRAL  DE  L’ORIENTATION 
ET  DE  L’ÉQUILIBRE 

A.  — Anatomie  et  physiologie  cliniques  de  l’appareil  nerveux 

CENTRAL  DE  L’ORIENTATION  ET  DE  L’ÉQUILIBRE 

I.  — La  fonction  de  l'équilibration  : complexité  et  unité.  Fonction 
centripète  d’orientation  et  fonction  centrifuge  d'équilibre. 

II.  — Voies  centripètes  de  l’orientation.  Voies  sensitives  gé- 
nérales. Voies  sensorielles.  — 1.  Voies  kinesthésiques  géné- 
rales. — 2.  Voies  kinesthésiques  labyrinthiques.  — 3.  Voies 
kinesthésiques  oculaires. 

III.  — Centres  de  l’équilibration  et  voies  centrifuges.  — 1.  Cer- 
velet. — • 2.  Autres  centres.  — 3.  Voies  centrifuges. 

IV.  — Fonctionnement  général  de  cet  appareil.  — 1.  Solidarité 
et  suppléance  mutuelle  des  diverses  voies  de  l’équilibration.  — • 
2.  Centres  automatiques  et  inconscients  et  centres  volontaires 
et  conscients  de  l’équilibre. 

B.  SÉMÉIOLOGIE  ET  DIAGNOSTIC  DE  SIEGE 

DES  LÉSIONS  DE  l’aPPAREIL  NERVEUX  CENTRAL  DE  l’ûRIENTATION 

et  de  l’équilibre 

Maladies  et  tableau  général  des  symptômes  de  l’orientation  et 
de  l’équilibre. 

I.  Désorientation  par  diminution  ou  abolition  de  la  kinestbésie. 
I.  Moyens  d’exploration  de  la  kinestbésie  ; a)  notion  de 
position  des  membres  ou  du  corps  au  repos;  b)  sensations 
de  résistance,  de  poids  sans  soupèsement  et  d’allègement; 
c)  sensation  des  mouvements  passifs;  d)  sensation  des  mouve- 
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ments  actifs  ; sensation  de  poids  en  soupesant,  de  résistance 
sans  immobiliser  le  membre;  sensations  musculaires  intrin- 
sèques; ^sensation  de  fatigue;  e)  sensations  kinétiques  com- 
plexes ; sens  stéréognoslique  ; f)  sensations  kinesthésiques 
oculaires  ; g)  sensations  kinesthésiques  labyrinthiques.  — 
2.  Valeur  séméiologique  des  kinanesthésies  et  des  hypokines- 
thésies;  siège  des  lésions:  a)  nerfs;  b)  cordons  postérieurs  ; 
c)  bulbe  et  mésocéphale  ; cl)  région  capsulothalamique  ; e)  écorce 
cérébrale;  /)  centres  psychiques  inférieurs  et  supérieurs. 

II.  — Désorientation  par  hyperesthésies  et  byperalgcsies  kiné- 
tiques. 1.  Hyperalgésies  -kinétiques,  crampes. — 2.  Augmen- 
tation de  la  sensation  de  fatigue,  fatigue  du  tonus.  — il.  Aki- 
nesia  et  dyskinesia  algera. 

III.  — Désorientation  par  parakinesthésies.  1.  Paresthésies 
de  l’orientation  seule;  a)  erreurs  délocalisation  des  sensations  : 
allachaesthésies  et  allochiries;  b)  polyesthésies  et  synalgies. — 
2.  Paresthésies  de  l’orientation  et  de  l’équilibre  : vertiges;  a) 
analyse  psychophysiologique  du  vertige;  les  deux  éléments 
constitutifs  essentiels;  les  éléments  accessoires  et  inconstants  ; 
h)  influence  exercée  sur  les  vertiges  par  la  mise  en  activité  ou 
la  mise  au  repos  des  voies  centripètes  d’orientation  ; c ) classi- 
fication des  vertiges  suivant  le  siège  de  l’altération  initiale 
génératrice  : a)  vertiges  périphériques:  1°  kinesthésiques  (ro- 
tatoire, locomoteur,  Romberg);  2°  labyrinthiques  (Ménière, 
auriculaire,  galvanique);  3°  visuels  (optiques,  oculomoteurs)  ; 
4o  autres  (olfactif,  tactile,  nasal,  laryngé,  stomacal,  cortical); 
(3)  vertiges  centraux  : lo  cervelet  et  pédoncules  cérébelleux  ; 
2°  bulbe  et  protubérance  ; 3o  centres  labyrinthiques. 

IV.  — Déséquilibre  par  alcinésie  on  hypokinésie  : 1.  Abasies  par 
akinésie:  a)  abasies  paralytiques;  b)  paralysies  nocturnes  ou 
par  occlusion  des  yeux.  — 2.  Astasies  par  akinésie.  Hypotonies 
partielles:  a)  tabes;  b)  autres  maladies.  — 3.  Effondrements. 

V.  — Déséquilibre  par  byperkinésie.  I.  Déséquilibre  avec 
déplacement  du  corps  ou  des  membres  : entraînements,  mou- 
vements derotation,  giration , propulsion,  procursivité  : a)  élude 
expérimentale  ; b)  étude  clinique  ; c)  continuation  automatique 
des  actes  — 2.  Déséquilibre  sans  déplacement  notable  du  corps 
ou  des  membres;  hypertonies:  a)  raideur  de  la  paralysie  agi- 
tante; b)  raideur  cataleptique;  c)  maladie  de  Thomson  et  clau- 
dication intermittente  ; d)  contracture. 

VI.  — Déséquilibre  par  paralcinésie.  Trou  blés  (ci  né  tiques)  de  la 
contraction  volontaire  par  des  mouvements  irrégulici s . 
ala.xics.  1.  Névroses.  — 2.  Lésions  des  nerfs  périphériques  et 
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des  racines  postérieures;  — 3,  dès  cordons  postérieurs  ; — 4,  du 
faisceau  cérébelleux  ascendant;  — 5,  du  cervelet  ; — 6,  du 
labyrinthe;  — 7,  de  la  protubérance  ; — 8,  de  la  capsule  interne 
et  de  la  région  optostriée  ; — 9,  du  centre  ovale  et  de  l’écorce. 

VII.  — Déséquilibre  par  pavakinésie  (suite).  Troubles  ( statiques ) 
dutonus  par  des  mouvements  irréguliers:  chorées.  1.  Névroses  : 
chorée  de  Sydenham,  autres  chorées,  myoclonies.  — 2.  Lésions 
organiques:  a)  ataxie  du  tonus  ; b)  chorées  cérébrales. 

VIII.  — Déséquilibre  par  parakinésie(suite).  TroubIes(cinétiquss ) 
de  la  contraction  volontaire  par  des  tremblements  : tremble- 
ments intentionnels.  1.  Sclérose  en  plaques.  — 2.  Mouvements 
posthémiplégiques.  — 3.  Expérimenlation. 

IX.  — Déséquilibre  par  pavakinésie  (tin).  Troubles  ( statiques ) 
du  tonus  par  des  tremblements  : tremblements  au  repos.  1.  Pa- 
ralysie agitante.  — 2.  Mouvements  posthémiplégiques.  — 
3.  Siège  des  lésions. 


A.  — ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE  CLINIQUES  DE  L’APPAREIL 

NERVEUX  CENTRAL  DE  L’ORIENTATION  ET  DE  L'ÉQUILIBRE 

I 

La  fonction  de  l’équilibration:  complexité  et  unité.  Fonction 

centripète  d’orientation  et  fonction  centrifuge  d’équilibre. 

« L’équilibre  est  une  fonction  absolument  à part  »,  a dit 
Brissaud  (1)  ; et  en  effet  il  y a pour  l’orientation  et  l’équi- 
libre, pour  l’équilibration,  un  appareil  nerveux  spécial  qui 
ne  peut  être  confondu  avec  aucun  autre  (pas  même  avec 
l’appareil  labyrinthique)  comme  fonctionnement  à l’état 
normal  et  comme  séméiologie  (2). 

Comme  tout  appareil  nerveux,  celui-ci  comprend  des 
voies  centripètes,  des  voies  centrifuges  et  des  centres  où 
s établissent  les  relations  entre  ces  deux  ordres  de  voies. 

(1)  Brissaud,  Leçons  sur  les  Maladies  nerveuses , 1893,  L.  I,  p.  285. 

(2)  Voir,  pour  tout  ce  chapitre,  mon  livre  sur  les  Maladies  de  l'o- 
rientation et  de  l’équilibre , Bibliothèque  scicnliliquc  internationale, 
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Ces  voies,  qui  appartiennent  d’ailleurs  à d’autres  appareils 
nerveux  au  point  de  vue  anatomique,  ne  sont  spécialisées 
que  par  leur  groupement  fonctionnel. 

Les  voies  centripètes  sont  toutes  celles  qui  peuvent  con- 
duire des  impressions  de  nature  à nous  fixer  : 1°  sur  l’état 
et  la  situation  des  diverses  parties  de  notre  corps,  les  unes 
par  rapport  aux  autres  (sens  des  attitudes,  des  positions, 
des  mouvements);  2°  sur  l’état  et  la  situation  de  notre  corps 
par  rapport  aux  objets,  différents  de  nous,  qui  nous  envi- 
ronnent (sens  de  l’espace).  La  sensation  complexe  de 
Y orientation  est  la  conséquence  et  la  résultante  de  ces  im- 
pressions centripètes. 

Elle  comprend  donc  : 1°  l’orientation  des  diverses  parties 
de  notre  corps,  les  unes  par  rapport  aux  autres:  c’est  le 
sens  des  attitudes  segmentaires  de  Pierre  Bonnier  (1)  , 
2°  l’orientation  de  notre  corps  dans  l’espace  ; c’est  Y orien- 
tation subjective  directe  de  Pierre  Bonnier  ; 3°  l'orientation 
des  objets  environnants  entre  eux  et  par  rapport  à notre 
corps:  c’est  V orientation  objective  de  Pierre  Bonnier  (2). 

Les  impressions  qui  forment  ces  sensations  de  l’orienta- 
tion viennent  de  deux  catégories  différentes  de  sources  : a) 
des  sources  extrinsèques,  impressions  venues  de  l’extérieur 
par  les  cinq  sens  et  spécialement  (chez  l’homme)  l’ouïe,  la 
vue  et  le  toucher;  b)  des  sources  intrinsèques,  impressions 
venues  de  l’intérieur  par  l’appareil  kinesthésique  spécial, 
le  nerl  vestibulaire  (kinesthésique  de  la  tête)  et  les  nerfs 
kinesthésiques  du  globe  oculaire. 

L'ouïe  sert  à l’orientation  en  permettant  de  constater 
l’existence,  la  direction,  la  distance  des  objets  sonores  : 

(1)  Voir:  Pierre  Bonnier,  Vertige,  Bibliothèque  Charcot-Debove, 
1894;  L’orientation , Scientia.  Série  biologique,  1900,  n°  9 ; L’oreille, 
5 volumes  de  l’Encyclopédie  des  Aide-mémoire  Léauté,  Section  du 
biologiste,  Le  sens  des  attitudes,  1904. 

(2)  Je  ne  parle  pas  de  l'orientation  lointaine  (pigeons  voyageurs). 
C’est  une  partie  de  l'orientation  objective  (sens  du  retour)  qui  n in- 
téresse pas  la  physiopathologie  humaine  (voir:  livre  cité  de  Pierre 
Bonnier,  sur  l'orientation,  p.  7ô). 
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c’est  le  nerf  de  l’orientation  par  rapport  aux  objets  sonores. 

Par  la  vision,  on  juge  l’existence,  la  forme,  les  dimen- 
sions, dans  certains  cas  la  distance,  des  objets.  Ce  sont  les 
voies  d’orientation  du  corps  par  rapport  aux  objets  qui  l’en- 
veloppent dans  son  champ  visuel. 

Pour  mettre  en  évidence  ce  rôle  de  l’appareil  visuel  il 
suffit  de  rappeler  les  effondrements  des  sujets  qui  ont  per- 
du déjà  leur  fonction  kinesthésique  et  qui  ferment  les 
yeux;  leurs  yeux  leur  servaient  de  béquilles  (Althaus). 
Goldscheider  rend  un  doigt  insensible  par  la  faradisation  ; 
quand  le  sujet  ne  regarde  pas  son  doigt,  s’il  veut  le  dépla- 
cer, le  mouvement  est  irrégulier,  saccadé,  ataxique.  S’il  le 
regarde,  au  contraire,  le  mouvement  est  régulier  et  ne  dif- 
fère que  très  peu  du  mouvement  exécuté  normalement 
(Victor  Henri). 

Le  très  grand  rôle  de  la  sensibilité  générale  et  laclile 
dans  l'orientation  se  conçoit  de  lui-même:  c’est  l’appareil 
de  l’orientation  vis-à-vis  de  tous  les  objets  qui  nous 
touchent. 

Enfin  l’appareil  kinesthésique,  en  nous  donnant  tous  les 
renseignements  sur  la  position  du  corps,  des  membres  et 
des  segments,  complète,  d’une  manière  capitale,  cetteorien- 
tation. 

Certains  cas  pathologiques  obligent  à joindre,  comme 
nerfs  d’orientation,  au  moins  accidentels,  les  nerfs  sensitifs 
viscéraux  comme  le  pneumogastrique  (1).  Al’état physiolo- 
gique, les  impressions  parties  de  l’estomac,  par  exemple, 
n influent  pas  sur  l’orientation  et  l’équilibre.  Mais,  dans 
certains  étals  pathologiques,  cette  influence  est  manifeste, 
notamment  pour  produire  le  vertige  stomacal,  la  désorien- 
tation du  mal  de  mer  ou  de  l’escarpolette. 

Ces  diverses  sensations  d’orientation  motivent  des  ordres 


(1)  Voir  noire  chapitre  VI. 
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centrifuges  qui  vont  influencer  les  conlraclions,  les  relâ- 
chements elle  tonus  musculaires;  le  résultat  de  l’exécution 
de  ces  ordres  est  V équilibre -,  équilibre  des  diverses  parties 
du  corps,  les  unes  par  rapport  aux  autres,  et  équilibre  du 
corps  entier  dans  l’espace  environnant. 

Il  y a donc  là,  à vrai  dire,  deux  fonctions  différentes  qui 
se  complètent  : une  fonction  centripète  d'orientation  et  une 
fonction  centrifuge  d' équilibre. 

Cette  fonction,  complexe  et  une,  de  l’équilibration  est 
constamment  en  activité,  s’exerçant  soit  au  repos  ( équilibre 
statique),  soit  dans  les  mouvements  ( équilibre  cinétique). 

Enfin,  cette  fonction,  habituellement  automatique,  ré- 
flexe et  inconsciente,  est  très  souvent  influencée,  modifiée, 
dirigée  par  la  volonté  consciente  ; il  doit  donc  y avoir  des 
centres  de  l’automatisme  et  des  centres  de  la  direction  cons- 
ciente de  l’équilibre. 

II 

Voies  centripètes  de  l’orientation  (Voies  sensitives  générales; 

voies  sensorielles).  — 1.  Voies  kinesthésiques  générales.  — 

2.  Voies  kinesthésiques  labyrinthiques.  — 3.  Voies  kinesthé- 
siques oculaires. 

Les  impressions  utiles  à l’orientation  viennent  aux 
centres  : 1°  par  les  voies  sensitives  générales  déjà  étudiées 
(p.  67);  2°  par  les  voies  sensorielles  auditives  et  visuelles  (1), 
qui  seronL  étudiées  (chapitres  IV  et  V);  3°  par  les  voies 
kinesthésiques,  qui  doivent  être  spécialement  étudiées  ici. 

1.  Les  voies  kinesthésiques  sont  celles  de  la  fonction  que, 
depuis  Charles  Bell  (1826),  on  appelle  sens  musculaire  (2). 

(1)  Chez  l'homme,  donlje  m’occupe  exclusivement,  1 odorat  et  le 
goût  interviennent  peu.  11  n’en  est  pas  de  même  chez  d’autres  ani- 
maux; notamment  pour  l’odorat. 

(2)  Autres  mots  à connaître  pour  celle  même  fonction  : Conscience 
musculaire  (Duciienne,  1851),  sensation  ou  sentiment  d’activité  mus- 
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J'aime  mieux  l'expression  fonction  kinesthésique  et  appa- 
reil nerveux  kinesthésique.  Mais  on  peut,  en  langage  cou- 
rant. continuer  à employer  le  mot  très  usité  de  sens  muscu- 
laire, à la  condition  formelle  d’enlever  à ce  terme  toute 
signification  étymologique  ; car  ce  n’est  pas  un  sens  spécial 
(ou  du  moins  c’est  là  une  notion  fort  discutable)  et  surtout 
l’origine  des  impressions  kinesthésiques  n’est  pas  exclu- 
sivement musculaire  (1). 

Cet  appareil  nerveux  transmet  les  impressions  kinesthé- 
siques (Bastian)  aux  neurones  moteurs  des  divers  étages  ; 
il  renseigne,  sur  l’état  de  la  motilité  au-dessous,  soit  lès 
neurones  des  réflexes  bulbomédullaires,  soit  les  neurones 
des  réflexes  supérieurs,  automatiques  inférieurs,  basilaires, 
soit  les  neurones  de  l’automatisme  supérieur,  psychisme 
inférieur,  polygone,  soit  les  neurones  du  psychisme  supé- 
rieur O.  Et,  à chaque  étage,  les  neurones  kinesthésiques 
reçoivent  aussi  les  impressions  des  neurones  moteurs  du 
même  étage  et  les  transmettent  en  haut  comme  les  impres- 
sions reçues  de  plus  bas. 

Les  voies  kinesthésiques  sont  distinctes  des  voies  de  sen- 
sibilité générale,  mais  très  voisines  sur  une  grande  partie 
de  leur  trajet. 

La  distinction  intramédullaire  des  voies  kinesthésiques 
et  des  voies  sensitives  générales  a été  établie  par  la  clinique. 

Il  y a en  effet  d abord  des  faits  nombreux  de  lésion  mé- 


culaire  (Gerdy,  1837,  Landry,  1852),  sens  des  attitudes  (Pie.rre  Bon- 
mer,  1897),  sens  du  mouvement  (Bain,  1855,  Bastian,  1869),  sens 
stéréognostique  (Hoffman,  1883),  sens  de  la  force  (Weber,  1834), 
sens  de  1 innervation  (Wundt,  1862),  faculté  locomotrice  ou  sens 
de  l’énergie  mentale  motrice  (Hamilton,  1870)  toucher  actif  (Dana, 
«94).  Kluge  (Zeitschrift  fur  Psychiatrie,  t.  LX,  p.  414,  Neurologisches 
en  ra  1*K)3,  p.  867)  a montré  Je  rôle  que  les  perversions  de 

muscu*a're  semblent  jouer  dons  deux  nouvelles  de  Guy  de 
Maijpassant  « Lui  » et  le  « llorla  ». 

i (I.J  V°.ir.  un  cas  r(!cenl  de  dissociation  du  sens  musculaire  et  de 

,»rS1ïïté  <les  muscles  P"bIié  par  Boucha, ud,  Revue  de  Médecine, 
p 83;), 
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dullaire  clans  lesquels  non  seulement  les  troubles  sensitifs 
généraux  et  les  troubles  kinesthésiques  ne  sont  pas  paral- 
lèles, mais  dans  lesquels,  de  ces  troubles,  les  uns  existent, 
les  autres  n’existent  pas,  chez  le  môme  sujet  et  pour  la 
même  lésion.  Tels  sont  certains  tabétiques  qui  ont  la 
sensibilité  générale  très  bien  conservée  et  la  sensibilité  ki- 
nétique  plus  ou  moins  profondément  altérée. 

De  plus,  dans  la  description  clinique  que  j’ai  déjà 
donnée  (p.  139)  du  syndrome  de  Brown-Sequard,  nous 
avons  vu  que  le  sens  musculaire  est  aboli,  non  pas  du 
côté  où  la  sensibilité  générale  est  supprimée,  mais  du  côté 
opposé,  c’est-à-dire  du  côté  où  la  motilité  est  abolie.  Une 
lésion  unilatérale  de  la  moelle  entraîne  des  troubles  de 
sensibilité  générale  croisés  et  des  troubles  kinesthésiques 
directs  (comme  les  troubles  moteurs). 

Donc,  les  voies  sensitives  générales  s’entrecroisent  dans 
la  moelle  même  (1),  tandis  que  les  voies  kinesthésiques  s'en- 
trecroisent plus  liaxit,  au  niveau  des  pyramides  ou  du  bulbe 
(comme  les  voies  motrices). 

Voici  donc  (fîg.  12)  (2)  le  trajet  dans  la  moelle  des  impres- 
sions kinesthésiques.  Du  protoneurone  sensitif  (ganglion 
rachidien),  par  les  racines  postérieures,  elles  vont  aux  pre- 
miers neurones  de  relais  (substance  grise  postérieure  et 
colonne  de  Clarke,  plus  haut  noyaux  de  Goll  et  de  Bur- 
dach),  les  relations  s’établissant  entre  ces  divers  neurones 
par  les  cordons  postérieurs  (faisceaux  de  Burdach  et  de 
Goll)  et  par  le  faisceau  cérébelleux  ascendant  ou  direct. 

De  là,  les  impressions  venues  par  les  cordons  postérieurs 
traversent  la  ligne  médiane  et  confondent  alors  leurs  voies 
avec  celles  de  la  sensibilité  générale  dans  le  mésocéphale, 
le  pédoncule,  la  capsule  (3). 

(1)  Je  n’ai  naturellement  pas  à discuter  de  nouveau  les  objections 
faites  par  les  physiologistes.  Voir  plus  haut.  p.  6'J. 

(2)  Celle  ligure  reproduit  mon  schéma  des  Maladies  de  l orienta- 
tion el  de  V équilibre,  avec  une  correction  nécessaire  pour  le  faisceau 
cérébelleux  direct  ascendant. 

(3)  Voir  plus  haut,  p.  7‘J  et  141. 
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Les  impressions  venues  par  le  faisceau  cérébelleux  ascen- 
héjnisphère  gauche  hémisphère  droit 


dant  suivent  les  voies  sensitives  indirectes  (1)  : du  premier 
neurone  de  relais  ^direct)  formé  par  la  colonne  de  Clarke, 
elles  vont  par  le  pédoncule  cérébelleux  inférieur  au  cer- 
velet, qui  forme  le  deuxième  neurone  de  relais  (croisé);  de 
là,  par  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  à un  troisième 


(1)  Voir  plus  haut,  p.  80. 
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neurone  de  relais  (noyau  rouge).  Puis  une  partie  va  directe- 
ment à l’écorce  par  le  faisceau  rubrocortical  ; une  autre 
partie  passe  par  la  couche  optique  qui  constitue  alors  un 
quatrième  neurone  de  relais  et  va  à l’écorce  parle  faisceau 
thalamocortical. 

A l’écorce  et  dans  la  partie  du  centre  ovale  immédiate- 
ment souscorticale,  la  dissociation  reparaît  entre  les  voies 
kinesthésiques  et  les  voies  sensitives  générales,  qui  de  nou- 
veau peuventêtrealléréesou  détruitesisolément.  Onobserve 
en  effet  des  cérébraux  (1)  chez  lesquels,  la  sensibilité  géné- 
rale étant  très  bien  conservée,  la  sensibilité  kinesthésique 
est  profondément  troublée.  Néanmoins  c’est  la  zone  péri- 
rolandique  sensitivomotrice  générale  (peut-être  un  peu 
étendue)  qui  comprend  les  centres  kinesthésiques  cor- 
ticaux. 

2.  Voies  kinesthésiques  labyrinthiques. 

La  huitième  paire,  que  nous  retrouverons plu$  loin  (cha- 
pitre V.  I),  contient,  à côté  du  nerf  sensoriel  de  l’ouïe  (nerf 
cochléaire),  le  nerf  vestibulaire  qui  est  kinesthésique. 

Ce  nerf  vestibulaire  vient  du  vestibule  et  des  ampoules 
des  canaux  semicirculaires,  va  au  ganglion  de  Scarpa  ou 
vestibulaire  (2),  au  fond  du  conduit  auditif  interne,  qui 
constitue  le  protoneurone  sensitif,  l’analogue  du  ganglion 
rachidien  pour  la  sensibilité  générale  ; de  là,  le  nerf  vesli- 
bulaire  s’accole  au  nerf  cochléaire  (nerf  de  l'ouïe)  pour  for- 
mer la  huitième  paire  (nerf  auditif);  il  s’en  détache  ensuite 
pour  former  la  racine  antérieure,  interne  ou  vestibulaire, 
et  rencontre  des  neurones  de  relais  qui  représentent  la 
substance  grise  postérieure  de  la  moelle  : le  noyau  dorsal 
externe  ou  de  Deiters  (3)  (immédiatement  au-dessous  de 

(1)  Voir  notamment  mes  observations  VII  et  VIII  des  Maladies  de 
l’orientation  et  de  l’équilibre  (p.  19  et  22). 

(2)  Voir,  pour  ce  trajet,  le  tableau  du  chapitre  V § I sur  l’ensemble 
de  la  huitième  paire. 

(3)  Pour  Pierre  Bonnier,  le  noyau  de  Deiters  représenlerailplus 
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l'angle  externe  du  quatrième  ventricule),  le  noyau  dorsal 
interne  ou  triangulaire  (aile  blanche  externe  du  plancher 
ventriculaire)  et  le  noyau  de  Bechterew  (en  dehors  et  en 
arrière  du  premier) 

Ces  neurones  de  relais  du  nerf  vestibulaire  sont  ensuite 
reliés:  1°  au  cervelet  (1)  par  le  faisceau  acouslicocérébelleux 
direct  et  croisé  ; 2°  aux  noyaux  bulbaires  oculomoteurs  par 
le  faisceau  de  connexion  oculomotrice  ; 3°  à l’écorce  par 
les  fibres  de  la  formation  réticulaire  qui  vont  probablement 
se  joindre  au  faisceau  central  du  ruban  de  Reil. 

Ce  nerf  donne  la  notion  des  positions  et  des  mouvements 
de  la  tête  (par  l’action  de  l’endolymphe  sur  les  extrémités 
nerveuses).  C’est  le  nerf  de  l’orientation  de  la  tête,  qui, 
dans  l’équilibre  humain,  joue  un  grand  rôle  à cause  de  la 
station  debout. 

3.  Voies  kinesthésiques  oculaires. 

Les  communications  des  voies  optiques  avec  les  centres 
de  l’orientation  ne  paraissent  pas  définitivement  établies. 

Brissaud  (2)  admet  des  fibres  opticocérébellcuses  dans 
le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  (fig.  12).  L’exisLence  de 
ces  fibres  ne  paraît  pas  démontrée  anatomiquement  (3). 
D’après  Pavlow  (4),  les  fibres  de  la  bandelette  optique  pé- 
nètrent dans  le  tubercule  quadrijumeau  supérieur,  qui 
est  lui-même  en  connexion  avec  les  noyaux  du  pont  (fais- 
ceau tectoprotubérantiel),  ces  noyaux  du  pont  communi- 
quant eux-mêmes  avec  l’écorce  cérébelleuse  par  le  pédon- 
cule cérébelleux  moyen.  Cela  créerait  des  voies  de  com- 

spécialement  la  colonne  vésiculeuse  de  Clarke  de  la  moelle,  tandis 
que  les  noyaux  dorsal  interne  et  de  Bechterew  seraient  l'analogue 
des  cornes  grises  postérieures  de  la  moelle. 

(1)  Voir  Adler,  Monatsschrift  fiir  Psychiatrie  uncl  Neurologie,  1900, 
p.  459  [Revue  neurologique,  1902,  p 218). 

(2)  Brissaud,  Leçons  sur  tes  Maladies  nerveuses,  1895,  t.  1,  p.  290. 

(3)  Thomas,  Le  Cervelet,  Elude  anatomique,  clinique  et  phusioloqi- 
qne,  1897,  p.  343. 

(4)  Pavlow,  Le  Néuraxe , 1900,  p.  331. 
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municalion  entre  l’appareil  optique  et  tout  l’ensemble  des 
centres  de  l’orientation. 

Quant  aux  voies  kinesthésiques  oculaires,  elles  doivent 
suivre  les  voies  oculomotrices. On  a beaucoup  étudié  à ce 
point  de  vue  les  relations  croisées  de  la  troisième  paire 
(oculomoteur  commun)  et  les  relations  directes  de  la 
sixième  paire  (oculomoteur  externe)  avec  les  noyaux  de 
Deiters  et  de  Bechterew  (appareil  labyrinthique). 


III 

Centres  de  l’équilibration  et  voies  centrifuges.  1.  Cervelet. 

2.  Autres  centres.  3.  Voies  centrifuges. 

1.'  Il  est  naturel  de  commencer  l’étude  des  centres  de 
l’équilibration  par  le  cervelet  (1)  qui  est  certainement  un 
des  moins  discutés  parmi  ces  centres. 

Il  est  formé  de  deux  groupes  principaux  de  neurones  : 
l’écorce  cérébelleuse  et  les  noyaux  centraux  (noyau  dentelé 
ou  olive  cérébelleuse  et  noyau  du  toit  ou  de  Stilling). 

Il  est  en  rapport,  par  des  voies  alférentes  et  des  voies 
efférentes,  avec  les  diverses  parties  de  l’appareil  nerveux 
de  l’orientation  et  de  l’équilibre  (fig.  12)  (2).  Ces  connexions 
sont  établies  par  les  trois  pédoncules  cérébelleux,  inférieur, 
moyen  et  supérieur.  Dans  chacun  de  ces  pédoncules,  les 
fibres  ont  une  direction  principale  ; c’est  celle  qui  est  indi- 
quée par  les  flèches  de  la  figure  12  : c’est  le  sens  de  la 
plupart  des  fibres  de  chaque  faisceau,  mais  non  de  la  to- 
talité. Le  plus  souvent,  il  y a,  dans  un  faisceau,  des  fibres 
dans  les  deux  sens,  mais  en  proportion  inégale. 

Par  le  pédoncule  cérébelleux  inférieur,  qui  est  Surtout 
afférent,  et  plus  spécialement  par  le  segment  externe  de  ce 

(1)  Voir  Thomas,  ouvrage  cité  et  van  Gehuchten,  Anatomie  citée. 

(2)  On  trouvera  à la  page  334  du  travail  cité  de  Thomas  un  sché- 
ma, beaucoup  plus  complet  que  le  nôtre,  des  connexions  du  cer- 
velet. 
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pédoncule  (corps  restiforme),  l’écorce  cérébelleuse  reçoit 
les  impressions  venues  de  la  substance  grise  latéroposté- 
rieure  de  la  moelle  par  le  faisceau  cérébelleux  direct  ou 
ascendant  (impressions  d’orientation  tactiles  et  kinesthé- 
siques des  membres  et  du  tronc). 

Par  1 e segment  interne  de  ce  môme  pédoncule  cérébelleux 
inférieur,  les  noyaux  centraux  du  cervelet  reçoivent,  des 
noyaux  de  Deiters  et  de  Beciiterew,  les  impressions  laby- 
rinthiques (huitième  paire),  auditives  et  kinesthésiques  de 
la  tête,  et  aussi  les  impressions  kinesthésiques  oculomo- 
trices,  troisième  paire  (oculomoteur  commun)  du  côté 
opposé  et  sixième  paire  (oculomoteur  externe)  du  même 
côté.  C’est  le  faisceau  acousticocérébelleux  de  Cajal,  le 
faisceau  cérébellovestibulaire  de  Thomas.  Ce  même  seg- 
ment interne  du  pédoncule  cérébelleux  inférieur  contien- 
drait aussi  le  faisceau  cérébelleux  sensoriel  direct  d’Emx- 
ger,  formé  par  des  fibres  de  l’auditif,  du  trijumeau,  du 
pneumogastrique  et  du  glosso-pharyngien  (1). 

En  somme,  c’est  par  le  pédoncule  cérébelleux  inférieur 
qu’arrivent  au  cervelet  la  plupart  des  impressions  d’orien- 
tation. 

Ce  même  pédoncule  contient  aussi  des  fibres  efférentes , 
qui  partent  des  noyaux  centraux  du  cervelet,  vont  aux 
noyaux  de  Deiters  et  de  Beciiterew  et,  de  là,  par  le  fais- 
ceau cérébelleux  descendant,  dans  la  substance  grise 
antérieure  de  la  moelle  du  même  côté  : connexions  directes 
entre  le  cervelet  et  la  moelle.  D’après  certains  auteurs 
(1  homas),  le  corps  restiforme  contiendrait  aussi  des  fibres 
descendantes  allant  dans  l’olive  bulbaire  du  côté  opposé 
(Cajal)  ou  dans  le  noyau  de  Monakow  (noyau  externe  du 
faisceau  de  Burdach)  et  dans  le  noyau  du  cordon  latéral 
(noyau  antérolatéral  du  bulbei.  Je  n ai  pas  fait  figurer  ces 
dernières  voies  efférentes  sur  la  figure  12,  parce  quelles 
sont  contestées  (2). 

(1)  Thomas,  loco,  cil.,  p.8G. 

(2)  Voir  van  Geiiuciiten,  loco  cil.,  p.  182. 

Grasset.  Los  Centres  nerveux. 
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Le  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  surtout  efférent, 
contient  les  fibres  qui  unissent  les  noyaux  centraux  du 
cervelet  au  noyau  rouge. 

Sand  (1)  a bien  étudié  les  fibres  cérébellipètes  de  ce  pé- 
doncule cérébelleux  supérieur,  déjà  signalées  par  Obers- 
teiner  (la  plupart  provenant  de  régions  plus  élevées  que 
le  noyau  rouge),  Bechterew,  Kôlliker.  Mendel  (1882) 
voit  ce  pédoncule  atrophié  après  un  ramollissement  de 
l’écorce  et  du  noyau  lenticulaire,  Fleciisig  et  Hosel(1900) 
après  un  foyer  cortical  et  souscortical,  Witkowski  (1883), 
Hôsel  (1892)  et  Monakow  (1895)  après  des  lésions  porencé- 
phaliques,  Mahaim  (1893)  après  un  ramollissement  dans  le 
domaine  delà  sylvienne,  Henschen  (1890)  après  une  hémor- 
rhagie dans  le  lobe  pariétal  inférieur,  le  genou  de  la  cap- 
sule et  le  thalamus. 

Sand  cite  encore  des  observations  importantes  de  Pierre 
Marie  et  Guillain  (2),  Raymond  et  Cestan  (3),  Halban  et 
Infeld,  Tarasevitcit,  y joint  ses  propres  faits  et  conclut 
que  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  comprend  des 
fibres  cérébellifuges  et  des  fibres  cérébellipètes,  ces  der- 
nières venant  surtout  du  noyau  rouge,  un  peu  du  thala- 
mus, notablement  de  l’écorce,  du  noyau  caudé  ou  du 
noyau  lenticulaire. 

Par  le  pédoncule  cérébelleux  moyen,  l'écorce  du  cervelet 
reçoit,  par  l’intermédiaire  des  noyaux  du  pont  du  côté  oppo- 
sé, les  incitations  venues  de  l’écorce  cérébrale  par  le  fais- 
ceau pyramidal  (4).  Ainsi  s’établissent  des  relations  croisées 
entre  chaque  hémisphère  cérébral  et  l’hémisphère  cérébel- 
leux opposé. 

Ce  même  pédoncule  conduit  aussi  au  cervelet  les  impres- 
sions optiques  d’orientation  venues  par  les  tubercules  qua- 
drijumeaux et  les  noyaux  du  pont. 

(1)  Sand,  loco  cil.,  p.  52. 

(2)  Pierre  Marie  cl  Guillain,  Société  de  Biologie , 1003,  p.  37. 

(3)  Raymond  cl  Cestan,  Archives  de  Neurologie,  1902,  p.  81. 

(4)  Voir:  van  Geiiuciiten,  loco  cil.,  p.  182. 
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Avec  toutes  ces  connexions,  le  cervelet  constitue  cer- 
tainement le  principal  « centre  réflexe  de  l’équilibration  » (1) 
(Thomas).  Mais  ce  n’est  pas  le  seul. 

2.  Autres  centres. 

Le  rôle  de  l 'appareil  labyrinthique  dans  l’orientation  et 
l’équilibre  est  devenu  classique  depuis  les  expériences  et 
les  observations  de  Flourens  (1824),  Menière  (1861)...  On 
en  a même  peut-être  exagéré  l'importance  exclusive,  mais 
on  ne  peut  pas  la  nier  (2). 

Les  noyaux  de  Deiters  et  de  Beciiterew  qui  représentent 
ces  centres  sont  en  connexion  avec  le  cervelet,  avec  les 
noyaux  de  la  sixième  et  de  la  huitième  paires  du  même  côté, 
avec  le  noyau  de  la  troisième  paire  du  côté  opposé,  enfin 
avec  la  périphérie  par  le  faisceau  cérébelleux  descendant. 

Je  n’ai  pas  besoin  d’insister  pour  montrer  le  rôle  des 
noyaux  du  pont  et  de  Yécorce  cérébrale  dans  l’équilibre. 

Un  mot  est  nécessaire  sur  le  noyau  rouge  dont  on  a beau- 
coup parlé,  en  clinique,  dans  ces  derniers  temps. 

Ce  noyau  rouge  est  situé  dans  le  mésencéphale  (3).  Là, 
dans  la  région  delà  calotte  (tegmentum)  le  noyau  rouge 
occupe  une  position  dont  on  se  rend  très  bien  compte  sur 
une  coupe  transversale  passant  par  le  milieu  des  éminences 
antérieures  des  tubercules  quadrijumeaux  (fig.  13). 

En  dehors  des  fibres  qui  lui  viennent  du  cervelet  par 
le  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  le  noyau  rouge  reçoit 
aussi  des  impressions  optiques  par  le  tubercule  quadri- 
jumeau supérieur  et  le  faisceau  tectobulbaire  (Pavlow). 
Il  a,  de  plus,  des  communications  dans  les  deux  sens  avec 

(1)  Au  lieu  de  rapporter  ici  les  expériences  physiologiques  qui 
établissent  le  fait,  j’ai  mieux  aimé  les  rapprocher  des  symptômes 
cliniques  correspondants  dans  chaque  paragraphe  de  la  séméiologie. 

(2j  Voiries  publications  déjà  citées  de  Pieuhe  Bonnier;  Jules 
Soum,  loco  cit.,  p.  1522;  Laudenbacii,  Journal  de  Physiologie  et  de 
Pathologie  générale , l.  I,  1809,  p.  940. 

(3;  Cerveau  moyen,  formé  des  tubercules  quadrijumeaux  et  de  la 
plus  grande  partie  des  pédoncules  cérébraux. 
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les  noyaux  du  ponl.  Enfin,  de  ce  centre,  les  impressions 
peuvent  suivre  trois  voies  (fi g 12)  : 1°  aller  à l’écorce  céré- 


Fig.  13.  — Coupe  du  cerveau  moyen  au  niveau  des  éminences  de 

tubercules  quadrijumeaux  : le  «noyau  rouge.  — D’après  van  Gehcch- 

TEN. 

braie  directement  par  le  faisceau  rubrocortical  et  redes- 
cendre à la  périphérie  par  le  faisceau  pyramidal  : relations 
directes  entre  le  noyau  rouge  et  le  cerveau,  croisées  entre 
le  noyau  rouge  et  la  substance  grise  de  la  moelle  ; 2°  aller 
à la  couche  optique  par  le  faisceau  rubrothalamique  et  du 
thalamusà l’écorce  parle  thalamocortical;  3°  enfin  descendre 
directement  à la  périphérie  par  le  faisceau  rubrospinal  de 
Monakow,  prépyramidal  de  Thomas,  mésencéphalospinal 
latéral  de  van  Geiiuciiten  : connexions  croisées  du  noyau 
rouge  avec  la  substance  grise  antérieure  de  la  moelle. 

Ce  noyau  rouge  « représente,  dit  Pavlow  (1),  un  centre 
réflexe  pour  transmettre  les  impressions  de  lumière  aux 
muscles  de  notre  corps  et  pour  maintenir  nos  muscles  en 
une  contraction  constante,  laquelle  concourt  à l’équilibre 


(1)  Pavlow,  Ioco  cil.,  p.  338. 
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du  corps  sans  l’intermédiaire  de  la  volonté.  « Van  Gehüch- 
ten  (1)  en  fait  le  centre  des  réflexes  tendineux. 

Tout  cela  concorde  pour  montrer  le  rôle  du  noyau  rouge 
dans  le  tonus  et  les  réflexes  de  l’équilibre. 

3.  Voies  centrifuges. 

D’un  mot,  ce  sont  toutes  les  voies  centrifuges  qui  vont, 
de  l’écorce  cérébrale  ou  des  centres  de  la  base  aux  cellules 
des  cornes  antérieures  du  bulbe  et  de  la  moelle  ; et,  de  là, 
aux  muscles  des  diverses  parties  du  corps.  Ce  sont  surtout  : 

1°  Le  faisceau  pyramidal  déjà  décrit  (p.  59). 

2°  Le  faisceau  cérébelleux  descendant  (fig.  12),  qui  vient 
des  noyaux  centraux  du  cervelet,  passe  partiellement  par 
les  noyaux  de  Deiters  et  de  Bechterew  et  aboutit  aux 
cellules  antérieures  de  la  moelle  ; il  est  croisé  entre  le  cer- 
veau d’une  part,  le  cervelet  et  la  moelle  de  l’autre  ; il  est 
direct  du  cervelet  à la  moelle. 

3°  Le  faisceau  rubrospinal  de  Monakoxv  ou  prépyramidal 
faisceau  croisé  qui  va  du  noyau  rouge  aux  cornes  anté- 
rieures de  la  substance  grise  médullaire. 


IV 

Fonctionnement  général  de  cet  appareil.  1.  Solidarité  et  sup- 
pléance mutuelle  des  diverses  voies  de  l’équilibration.  2.  Centres 
automatiques  et  inconscients  et  centres  volontaires  et  cons- 
cients de  l’équilibration 

1.  L’analyse  des  voies  et  des  centres  d’équilibration  que 
nous  avons  faite  est  naturellement  artificielle  et  nécessitée 
par  les  exigences  de  l’étude  et  de  l’exposition.  Mais,  à l’état 
normal,  toutes  les  sources  d’orientation,  que  nous  avons 


(1)  N an  Gehuchten,  Communication  au  Congrès  de  Paris,  PJOOcl 
le  Méuraxe,  1900,  l.  I,  p 247.  Voir  aussi  : Laureys,  Journal  de  Neu- 
roloçjie,  1900,  p.  469  et  van  Gehuchten,  ibidem,  p.  471. 
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analytiquement  séparées  ctdécriles,  chacune  indépendam- 
ment des  autres,  se  superposent  et  s’associent,  intriquent 
même  leurs  effets.  Ainsi  la  vue  et  le  toucher,  la  kinesthésie 
des  membres  et  la  kinesthésie  de  la  tête  collaborent  pour 
nous  orienter  à l’état  physiologique. 

La  connexion  et  la  solidarité  des  diverses  voies  d’orien- 
tation sont  telles  qu'on  les  voit  se  suppléer  mutuellement, 
quand  une  ou  plusieurs  d’entre  elles  sont  altérées  par  la 
maladie,  les  autres  restant  intactes.  La  chose  a été  nette- 
ment établie  par  l’expérimentation  (1). 

Ewald  d’abord(1895)chezle  chien,  Lange  chez  le  pigeon, 
Thomas,  Roncali  (2)  montrent  que  l’écorce  cérébrale  et  le 
labyrinthe  se  compensent  mutuellement:  les  troubles  ré- 
sultant des  destructions  labyrinthiques  s’aLténuenl  progres- 
sivement, mais  reparaissent  intenses  si  on  détruit  l’écorce 
cérébrale  (zone  périrolandique).  L’un  et  l'autre  de  ces 
centres  et  le  cervelet  peuvent  être  compensés  à leur  tour 
par  les  sensations  visuelles  : l’animal,  privé  de  ses  centres 
labyrinthiques  et  de  son  écorce  cérébrale  ou  de  son  cerve- 
let, ne  s’améliore  pas  dans  une  chambre  obscure  comme  à 
la  pleine  lumière.  Le  labyrinthe  et  le  cervelet  se  suppléent 
aussi  : les  troubles  labyrinthiques,  améliorés,  presque  dis- 
parus, reparaissent  par  la  destruction  du  cervelet  ; les 
troubles  par  lésion  simultanée  des  labyrinthes  et  du  cer- 
velet n’ont  aucune  tendance  à s’améliorer  (3). 

Enfin  Bickel  (4)  vient  de  montrer  la  suppléance  de  1 o- 
rientation  médullaire  par  les  divers  autres  centres  dcl  équi- 
libration. Le  chien,  ataxique  par  section  des  racines  pos- 

(1)  Voir:  Thomas,  Revue  internationale  de  Rhinologie  et  Olologie , 
1899  cl  Jules  Souiiy,  loco  cil.,  p.  1523. 

(2)  Roncali,  Il  Policlinico,  1899  (Revue  neuroloqigue,  1900,  p.  ISO). 

(3)  On  trouvera  un  bon  lableau  de  ces  phénomènes  de  suppléance 
et  de  la  reprise  de  la  marche  chez  les  animaux  opérés  dans  le  tra- 
vail cité  de  Thomas  (p.  309). 

(4)  Bickel,  Société  de  médecine  interne  de  Berlin  Miinclien  mcai- 
cinische  Wochenschrift , 4 décembre  1900  (Revue  générale  de  Patholo- 
gie interne , 1901,  p.  32). 
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térieures,  s’améliore  ; si  alors  ou  extirpe  le  labyrinthè,  il 
survient  une  nouvelle  ataxie  incurable.  La  môme  sup- 
pléance peut  être  exercée  par  l’œil,  les  parties  sensorielles 
du  cerveau,  la  zone  sensitivomotrice  de  l’écorce  et  proba- 
blement aussi  (ajoute  l’auteur)  le  thalamus,  les  tubercules 
quadrijumeaux  et  le  cervelet. 

La  clinique  démontre,  elle  aussi,  la  possibilité  de  cette 
suppléance  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle.  Schultze  (1) 
a publié  (1882)  l’observation  et  l’autopsie  d’un  tabétique 
qui  avait  été  guéri  par  Erb  douze  ans  avant  et  chez  lequel 
il  trouva  cependant  la  lésion  persistante  des  cordons  pos- 
térieurs. Donc,  le  tabès  guérit  cliniquement  sans  guérir 
anatomiquement  ; donc,  les  cordons  postérieurs,  restés 
altérés,  ont  été  suppléés  (2). 

Ces  faits  prouvent  que  les  centres  et  les  conducteurs  sur- 
vivants peuvent  remplacer  ceux  qui  ont  été  détruits,  et  que 
meme  les  conductions,  qui  se  faisaient  normalement  par 
les  organes  détruits,  peuvent  arriver  à se  faire  par  des 
organes  absolument  étrangers  à l’exercice  normal  et  phy- 
siologique de  celte  fonction. 

2.  Centres  automatiques  et  centres  volontaires  de  l’équi- 
libre. 

L appareil  nerveux  de  l’orientation  et  de  l’équilibre  peut 
fonctionner  automatiquement  ou  volontairement. 

Le  plus  souvent  il  fonctionne  automatiquement  : nous 
ne  nous  occupons  pas  en  général  de  notre  équilibre,  quand 
nous  parlons,  écrivons,  pensons,  etc.  Dans  ce  cas,  les  centres 
qui  entrent  seuls  enjeu  sont  les  centres  inférieurs  (noyaux 
du  pont,  noyau  rouge,  cervelet)  : l’orientation  est  alors 
inconsciente  et  l’équilibre  automatique. 

Dans  d autres  cas,  la  volonté  consciente  intervient,  par 

0) 'Schultze,  Arc  heu  fur  Psychiatrie  und  Nervenkrankheilen,  1882, 
l XIF,  p.  232. 

J2)  C’csUe  P'^cipc  du  traitement  de  Frenkel  (1890)  dans  l’ataxie 

en  &®neral  de  la  rééducation  motrice. 
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exémple  chez  l’équi librisLo,  ou  chez  le  novice  qui  apprend 
à aller  à bicyclette,  ou  chez  chacun  quand  il  veut  délibéré- 
ment faire  un  acte  donné  d’équilibre  plus  ou  moins  com- 
pliqué. Alors  les  centres  psychiques  interviennent  dans 
l’arc  réflexe  de  l’équilibre.  Ou  plutôt  le  centre  réflexe  est 
toujours  dans  les  centres  automatiques,  mais  il  est  alors 
influencé  par  les  centres  corticaux  supérieurs  (1)  : l’orien- 
tation est  alors  consciente  et  l’équilibre  volontaire. 

On  peut  meme,  pour  ces  centres  supérieurs,  séparer  et 
distinguer  l’action  de  O et  l’action  du  polygone.  Un  som- 
nambule, un  hypnotisé,  voire  même  un  distrait,  ne  sur- 
veillent et  rectifient  leur  équilibre  automatique  qu’avec 
leur  polygone. 

Dans  ces  derniers  cas,  on  évite  même  les  perturbations 
parfois  fâcheuses  que  O apporterait  à l’équilibre,  sous  l'in- 
fluence de  la  peur  par  exemple  ou  de  quelque  passion.  Le 
somnambule  ne  marche  sans  vertige  sur  les  gouttières  que 
parce  que  O ne  vient  pas  troubler  l’équilibre  instinctif  et 
c’est  pour  cela  qu’il  serait  parfois  dangereux  d’éveiller  un 
somnambule  quand  il  est  dans  une  position  d’équilibre  au- 
tomatique difficile. 

C’est  ainsi  que  l’équilibre  automatique  apparaît  comme 
le  plus  habituel  et  aussi  le  plus  étendu  et  le  plus  habile 
comme  action. 

On  voit  encore  l’orientation  inconsciente  et  l’équilibre 
automatique  dans  des  cas  comme  celui  de  ce  malade  (lésion 
corticale)  qui  volontairementet  en  y réfléchissant  ne  savait 
pas  s’orienter  pour  rentrer  chezlui  etqui,  automatiquement 
et  inconsciemment,  rejoignait  très  bien  son  domicile. 

Enfin  lcscentres  psychiques  peuvent  influencer  les  centres 
automatiques  de  l’équilibration,  mais  sans  en  avoir  cons- 
cience. Ce  mode  d’action  est  bien  indiqué  dans  le  passage 
suivant  de  Claparède  (2). 

(1)  Nous  étudierons  ces  centres  corticaux  de  l’orientation  et  de 
l’équilibre  à propos  des  kinanesthésies  (même  chapitre,  B.  I.  2.  c ). 

(2)  Claparède,  Année  psychologique,  t.  \ I,  p.  93. 
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« Lorsque  nous  sommes  mis  en  rapport  avec  un  objet 
extérieur,  que  ce  soit  par  la  vue  ou  par  un  autre  sens,... 
notre  corps  tout  entier  prend  une  certaine  attitude  qui  n’est 
pas  la  même  selon  l’objet  auquel  nous  avons  affaire.  Nous 
ne  nous  comportons  pas  du  tout  de  même  vis-à-vis  d’un 
animal  qu’en  face  d’une  plante  ou  d’une  pierre,  etc.  Les 
divers  objets  provoquent  chez  nous  des  réactions  diverses, 
selon  leur  nature.  Notre  attitude  est  différente  lorsque  nous 
entrons  dans  une  chambre,  selon  que  celle-ci  est  grande  ou 
petite,  meublée,  élégante  ou  non  ; lorsque  nous  parlons  à 
une  personne,  selon  qu’il  s’agit  d’un  supérieur,  d’un  ami, 
d’un  enfant,  etc...  Chez  les  enfants,  on  remarque  bien  ces 
diverses  attitudes  qui,  lorsqu'on  leur  montre  des  images, 
par  exemple,  se  modifientselon  ce  que  celles-ci  représentent. 
Bastien  Lepage  (cité  par  Arreat)  écrit  à propos  des  Arabes  : 
il  semble  que  chacun  d’eux,  à tout  moment,  donne  à son 
vêtement,  par  la  façon  de  le  draper,  la  situation  de  sa 
pensée...  L’attitudedes personnesaveclesquelles nousavons 
affaire  tend  à se  reproduire  chez  nous-mêmes,  ainsi  que 
leurs  gestes,  leur  démarche...  » 

Ainsi,  en  somme,  appareil  nerveux  automatique  et  incons- 
cient de  l’équilibration,  influencé  ou  non  par  les  centres 
psychiques  conscients  ou  inconscients  ; d’où,  trois  modes 
principauxde  fonctionnement  : automatique  et  inconscient, 
volontaire  et  conscient,  volontaire  et  inconscient. 


B.  — SÉMÉIOLOGIE  ET  DIAGNOSTIC  DE  SIÈGE  DES  LÉSIONS  DE 
L’APPAREIL  NERVEUX  CENTRAL  DE  L'ORIENTATION  ET  DE 
L’ÉQUILIBRE 

Maladies  et  tableau  général  des  symptômes  rie  l' orientation 
et  de  ï équilibre. 

Les  maladies  qui  atteignent  cet  appareil  de  l’équilibra- 
tion sont  de  deux  ordres  : diffuses  ou  systématisées. 

Les  maladies  à lésions  diffuses  (hémorrhagie,  ramollisse- 
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menl,  tumeurs,  sclérose...)  peuvent  frapper  diverses  parties 
cle  cet  appareil  comme,  en  môme  temps  ou  dans  d’autres 
cas,  elles  se  localiseront  ailleurs. 

Les  autres  maladies  sont,  par  leur  lésion  principale,  spé- 
cialement et  systématiquement  localisées  à une  partie  de 
cet  appareil  de  l’équilibration.  Tels  sont  : le  tabes,  maladie 
du  protoneurone  sensitif  ganglionnaire  et  plus  spéciale- 
ment de  la  partie  médullaire  (racines  postérieures  et  cor- 
dons postérieurs)  de  ce  neurone  (Brissaud  et  de  Massary 
1896)  ; la  maladie  de  Friedreicii  (ataxie  héréditaire),  lésion 
tabétocérébelleuse  des  cordons  postérieurs  d’une  part,  de 
la  colonne  de  Clarke  et  du  faisceau  cérébelleux  ascendant 
de  l’autre,  lésion  simultanée  des  neurones  inférieurs  (mé- 
dullaires) de  la  voie  d’orientation  entière  (corticale  directe 
et  cérébelleuse)  (1)  ; Y hérédoataxie  cérébelleuse  (2) (maladie 
de  Marie),  atrophie  du  cervelet,  surtout  aux  dépens  de  la 
substance  grise,  sans  sclérose  de  la  face  supérieure,  et 
l 'atrophie  olivopontocérébelleuse  de  De jerenè  et  Thomas  (3), 
atrophie  (primitive,  dégénérative,  systématisée,  sans  sclé- 
rose ni  inflammation)  de  l’écorce  du  cervelet,  des  olives 
bulbaires  et  de  la  substance  grise  du  pont,  dégénérescence 
totale  du  pédoncule  cérébelleux  moyen  et  dégénérescence 
partielle  du  corps  restiforme  avec  intégrité  relative  des 
noyaux  gris  centraux  \ Y otite  interne , les  maladies  de  l’ap- 
pareil labyrinthique... 

Enfin  il  y a des  névroées  comme  la  chorée , la  paralysie 
agitante , qui  paraissent  aussi  et  le  plus  spécialement  des 
maladies  de  l’équilibration. 

(1)  Voir  Pierre  Marie,  Leçons  citées,  p.  381  et  Traité  de  Médecine, 

1894,  t.  VI,  p.  431;  Gerest,  loco  cit .,  1898;  Vincelet,  Elude  sur  l’a- 
natomie pathologique  de  la  maladie  de  Friedreicii,  thèse  de  Paris, 
1900.  Voir  aussi  Raymond,  Clinique  des  Maladies  du  Système  nerveux, 

1898,  t III,  p.  329  et  346. 

(2)  Voir:  Paul  Lo.nde,  Hérédoataxie  cérébelleuse,  thèse  de  Paris, 

1895. 

(3)  Dejerine  et  Thomas,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière, 

1899,  p.  330.  Elude  d’enscnihle  et  classification  des  atrophies  du 
cervelet.  Henri  Loew,  thèse  de  Paris,  1903,  n”  0. 
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Les  symptômes  de  l'orientation  et  de  l'équilibre  peuvent 
être  classés  dans  le  tableau  suivant. 


Tableau  XIII.  — Les  symptômes  de  l’appareil  nerveux  d’orientation 

ET  D’ÉQUILIBRE 
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Diminution 

(anesthésie 

ou 

hypesthésie). 

Exaspération 
( hyperesthésie 
ou 

hyperalgésie  ). 

Perversion 

(paresthésie) 

Akinésie. 


Hyperkinésie  . 


Parakinésie. 


Diminution  ou  abolition  des  sensations  génératrices 
de  l’orientation  : kinanesthésie  ou  hypokinesthésie 
(perte  du  sens  do  position,  des  attitudes,  des  sensa- 
tions de  poids,  de  résistance,  d’allègement. ; .)  : atti- 
tudes cataleptiformes,  arrêt  ou  continuation  automa- 
tique des  mouvements  par  l’occlusion  des  yeux..., 
diminution  de  la  sensation  de  fatigue. . .,  anesthésies 
■sensorielles. 

2.  Augmentation  de  la  sensation  de  fatigue,  crampes, 
akinesia  algera  de  Mœbius.  Hyperesthésies  senso- 
rielles. 


3.  Paresthésie  de  l’orientation  seule  : désorientation. 

4.  Paresthésie  de  l’orientation  et  de  l’équilibre,  sensa- 
tion illusoire  de  déplacement  et  sensation  de  désé- 
quilibre : vertige. 

3.  Astasie  abasie  paralytique. 

6.  Mouvements  d’entrainement  et  de  propulsion  : nys- 
tagmus,  déviation  conjuguée  active  de  la  tète  et  des 
yeux;  paralysie  agitante,  tics,  astasie  abasie  con- 
vulsive et  tonique.  Contractures. 

Mouvements  anormaux 
se  manifestant 


Contractions 

irrégulières 


Tremblements, 


Hans  la  marche  et 
dans  les  mouve- 
ments du  sujet 
(parakinésie  ci- 
nétique).   

17.  Ataxie  et  inco- 
ordination : ta- 
bes (avec  signe 
de  Romberg);  lé- 
sions du  cervelet 
(démarche  ébrieuse)  ; 
hémiataxie  post- 
hémiplé  g i q u e ; 
ataxie  de  Fried- 
reich. 

19  Sclérose  en  pla- 
ques, mouve- 
ments posthé- 
miplégiques. 


Au  repos  du  sujet 
(parakinésie  sta 
tique), 


8.  Ataxiedutonus, 
chorées,  hémi- 
chorée posthémi- 
plégique, chorée 
cérébelleuse. 


10.  Paralysie  agi- 
tante, hémipara- 
lysie agi  tante 
posthém  i p 1 é g i - 
que. 


Nous  allons  les  étudier  successivement  dans  l’ordre 
même  de  ce  tableau. 


I 


Désorientation  par  diminution  ou  abolition  de  la  kinesthésie. 

1.  Moyens  d’exploration  de  la  kinesthésie  : a)  notion  de 
position  des  membres  ou  du  corps  au  repos  ; b)  sensations  de 
résistance,  de  poids  sans  soupèsement  et  d’allègement;  ^sen- 
sation des  mouvements  passifs  ; cl)  sensation  des  mouvements 
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actifs  ; sensation  de  poids  en  soupesant,  de  résistance  sans 
immobiliser  le  membre;  sensations  musculaires  intrinsèques: 
sensation  de  fatigue  ; e)  sensations  kinétiques  complexes  ; 
sens  stéréognosique  ; f)  sensations  kinesthésiques  oculaires; 
g)  sensations  kinesthésiques  labyrinthiques. — 2 Valeur  séméio- 
logique des  kinanesthésies  et  des  hypokinesthésies;  siège  des 
lésions  : a)  nerfs;  b)  cordons  postérieurs;  c)  bulbe  et  mésocé- 
phale  ; d)  région  capsulothalamique  ; e)  écorce  cérébrale  ; 
f)  centres  psychiques  inférieurs  et  supérieurs. 

I 

Ce  groupe  comprend  réellement  toutes  les  désorienta- 
tions par  diminution  ou  abolition  des  sensations  généra- 
trices de  l’orientation  : impressions  sensorielles  (tactiles, 
visuelles,  auditives)  et  impressions  kinesthésiques. 

Les  anesthésies  générales  et  sensorielles  ayant  déjà  été 
étudiées  dans  le  premier  chapitre  (p.  132)  ou  devant  l’être 
dans  le  quatrième  et  le  cinquième,  nous  n’étudierons  ici 
que  les  kinanesthésies  et  hypokinesthésies  (1). 

1.  Moyens  d'exploration  du  sens  musculaire. 

La  recherche  de  la  sensibilité  kinesthésique  est  différente 
de  la  recherche  des  autres  modes  de  sensibilité  et  il  ne  faut 
jamais  se  contenter,  en  clinique,  de  cette  dernière. 

(1)  Voir,  pour  tout  ce  qui  suit:  Paul  Soulier,  Archives  de  Neuro- 
logie, 1887,  t.  XIV,  p.  81  ; Lamacq,  Elude  critique  du  sens  musculaire , 
thèse  de  Bordeaux,  1891  ; Aiia,  Etude  clinique  des  troubles  de  la  sen- 
sibilité générale,  des  sens  musculaire  et  slèréognoslique  dans  les  hémi- 
plégies de  cause  cérébrale , Llièse  de  Paris,  1890;  Chereciieavsky,  Le 
sens  musculaire  et  le  sens  des  altitudes,  llièse  de  Paris,  1897;  Bour- 
ricaud Dl'jM.ay,  Recherches  cliniques  sur  les  troubles  de  la  sensibilité 
générale,  du  sens  musculaire  et  du  sens  slèréognoslique  dans  les  hémi- 
plégies de  cause  cérébrale,  llièse  de  Paris,  1897  ; \ erc.er,  Des  anes- 
thésies consécutives  aux  lésions  de  la  zone  motrice,  thèse  de  Bordeaux, 
1897  ; Archives  cliniques  de  Bordeaux,  octobre  1S97  ; Archives  de 
neurologie,  décembre  1899  et  janvier  1900  ; Archives  générales  de  Mé- 
decine, 1900,  p.  513;  Victor  Henri,  Année  psychologique,  1899.  t.  \, 
p.  399  (Bibliographie  très  complète);  Claparède,  Du  sens  muscu- 
laire ù propos  de  quelques  cas  d'hémiataxie  posthémiplégique , thèse 
de  Genève,  1897  (Bibliographie  très  complète),  Année  psychologique , 
1899,  t.  V,  p.  65  et  1900,  t.  VI,  p.  74  (Bibliographie  très  complète). 
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Certains  hémiplégiques  (1)  ont  la  sensation  tactile  dénia 
main  qui  touche  leur  membre  paralysé,  mais  ne  peuvent 
pas  utiliser  cette  sensation  pour  orienter  leur  main  ; ils  ne 
savent  pas  où  est  leur  propre  main  quoiqu’ils  sentent  la 
mienne  au  contact  delà  leur;  ils  localisent  la  sensation  sur 
leur  corps,  mais  ne  peuvent  pas  la  localiser  dans  l’espace. 

Analysant  ces  faits.  Dejerine  (2)  dil  : « ces  observations 
imposent  la  conclusion  que  la  représentation  du  mouve- 
ment et  de  l’atliLude  relève  surtout  de  la  sensibilité  pro- 
fonde ».  Surtout,  oui,  mais  pas  exclusivement.  Les  nerfs 
superficiels  ne  peuvent  pas  ne  pas  intervenir  dans  l'orien- 
tation. Seulement  la  différenciation  se  fait  par  les  centres 
et  par  suite  par  les  neurones  de  relais  et  leurs  prolonge- 
ments mis  en  activité. 

Il  faut  aussi  bien  distinguer  dans  l’orientation  les  sensa- 
tions simples  et  [es  jugements  complexes. 

Ainsi  le  sens  stéréognostique  (Hoffmann)  ou  toucher  actif 
(Dana)  est  en  réalité  une  perception  et  un  jugement  com- 
plexes. Il  faut  combiner  et  superposer  des  sensibilités  très  di- 
verses (superficielle,  profonde,  tacLile,  algésique,  Lhermique, 
kinesthésique. ..)  pour  reconnaître  un  objet  ; il  fautpercevoir 
lecontact,  Informe,  les  dimensions,  la  sensation  Lhermique 
ou  piquante,  le  poids,  la  consistance...  Ce  n’est  donc  pas 
seulement  la  « perception  tactile  de  l’espace  ».  Toutes  ces 
sensations  perçues,  l’esprit  doit  les  réunir,  les  synthétiser, 
en  faire  un  bloc  ; ce  bloc  est  rapproché  des  souvenirs  ana- 
logues ou  différents  accumulés  par  l’expérience  antérieure. 
EL  la  reconnaissance  de  l’objet  est,  en  définitive,  un  vrai 
jugement  basé  sur  toutes  ces  impressions  variées. 

Le  tableau  suivant  résume  les  sensations  simples  d'orien- 
tation que  nous  étudierons  successivement. 


(1)  Voir  spécialement  mes  observations  VI  et  VII  des  Maladies  de 
l’orientation  eide  l’équilibre,  p.  IG  et  19. 

(2)  Dejerine,  article  cité  du  Traité  de  Bouchard,  t.  IV,  p.  £82. 
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Tableau  XIV 


MEMBRE  IMMOBILE 

MEMBRE  EN  MOUVEMENT 

Repos  musculaire. 

ci)  notion  de  position 

c)  sensation  des  mou- 
vements passifs. 

Activité  musculaire 

b)  Sensation  de  rësis- 

d)  Sensation  des  mou- 

tance,  d’allègement 

vements  actifs,  des 

et  de  poids  sans 

déplacements  vou- 

soupèsement. 

lus,  de  poids  en  sou- 
pesant.— Sensations 
musculaires  intrin- 
sèques : sensation 

de  fatigue. 

Après  quoi  nous  étudierons  : e)  les  sensations  plus  com- 
plexes (sens  stéréognostique)  ; et  enfin  nous  dirons  un  mot 
des  sensations  kinesthésiques  ; f)  oculaires  ; g)  labyrin- 
thiques. 

a)  Notion  de  position  des  membres  ou  du  corps  au  re- 
pos (1). 

Une  première  question  préjudicielle  se  pose  : avons-nous 
physiologiquement  la  notion  de  position  de  nos  membres 
au  repos,  sans  contraclion  musculaire,  sans  déplacement 
actif  ou  passif?  Les  physiologistes  sont  divisés  et  disent, 
les  uns  oui  (Lamaco),  les  autres  non  (Y.  Henri). 

Ce  n’est  pas  la  sensation  du  repos  absolu  qui  est  en  ques- 
tion, nos  muscles  étant  toujours  en  tonus.  Mais  avons-nous 
la  sensation  du  tonus  de  nos  divers  muscles  et  de  la  posi- 
tion qui  en  résulte  ? 

Pour  le  clinicien,  la  réponse  est  nécessairement  affirma- 
tive. A l’état  normal,  ce  n’est  pas  une  notion  très  fine: 
nous  n’avons  pas  la  sensation  de  la  position  d’une  phalange 
ou  même  d’un  doigt;  nous  sentons  seulement  la  position 

(1)  Voir  spécialement:  Victor  Henri,  loco  cil.,  p.  424  ; Lamaco, 
loco  cil.,  p.  50;  Claparède,  loco  cil.,  p.  35. 
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générale  du  corps,  d’un  membre  tout  entier.  Mais,  à l’étal 
pathologique,  la  chose  apparaît  très  nette,  hors  de  doute  : 
nous  avons  bien  la  notion  de  position  de  notre  corps  et  de 
nos  membres,  puisque  certaines  maladies  détruisent  celte 
notion  et  qu’alors  il  apparaît  un  tableau  clinique  absolu- 
ment et  clairement  différent  du  tableau  physiologique  nor- 
mal. Les  erreurs  d’appréciation  commises  par  un  sujet  sain 
ne  sont  en  rien  comparables  à celles  que  commettent  les 
tabétiques  et  certains  cérébraux. 

Ce  n’est  pas  sur  la  position  fine  d’un  doigt  ou  d’une  pha- 
lange que  se  trompent  nos  malades  : ils  perdent  un  membre 
entier,  ne  savent  plus  quelle  est  sa  position,  le  cherchent, 
ne  le  retrouvent  qu’avec  des  subterfuges  d’exploration. 

Il  manque  évidemment  à ces  malades  une  faculté  que  les 
sujets  sains  possèdent.  Donc,  nous  avons,  à l’état  physio- 
logique, la  notion  de  position  de  notre  corps  et  de  nos 
membres  au  repos.  Seulement  nous  n’en  constatons  posi- 
tivement l’existence  que  quand  elle  vient  à nous  manquer 
par  suite  de  maladie. 

Pour  analyser  cette  fonction,  il  faut  d’abord  interroger  le 
sujet  au  réveil,  après  avoir  détourné,  pendant  assez  long- 
temps, son  attention,  par  une  lecture  par  exemple.  Ses  yeux 
étant  fermés,  on  lui  demande  comment  sont  ses  membres, 
ses  doigts.  Au  plus  haut  degré,  le  malade  perd  ses  membres 
dans  son  lit,  souvent  môme  ailleurs.  Je  raconte  souvent 
l’histoire  des  tabétiques  qui  perdent  leurs  jambes  dans  la 
piscine  de  la  Malou  ou  sous  la  table  de  wislh. 

On  peut  varier  l’exploration  en  imprimant  divers  mouve- 
ments, plus  ou  moins  compliqués  aux  membres  du  sujet, 
qui  a toujours  les  yeux  fermés  ; on  le  laisse  immobile  un 
certain  temps  et  on  1 interroge  sur  la  position  qu’on  a ainsi 
donnée  à ses  membres. 

J ai  indiqué  ailleurs  (1)  des  procédés  plus  délicats  em- 

(1)  Maladies  de  l’orientalion  el  de  l’équilibre , p.  117. 
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ployés  parles  physiologistes  (1)  : ils  sont  le  plus  souvent 
inutiles  en  clinique. 

Dans  tous  ces  cas,  on  demande  au  sujet  de  décrire  la 
position  de  ses  membres.  Dans  une  seconde  série  d’explo- 
rations il  faut  lui  demander  d’imiter  avec  le  membre  symé- 
trique la  position  ou  l’attitude  segmentaire  donnée  au 
membre  étudié  (Leyden). 

Enfin  dans  une  troisième  série,  après  avoir  donné  une 
position  à un  membre,  on  dit  au  sujet  de  toucher  telle  partie 
de  ce  membre  avec  un  doigt  de  l’autre  (Aba,  Bourdicaud- 
Dumay). 

Nous  verrons  plus  loin  que  la  signification  séméiotique 
de  ces  trois  ordres  d’exploration  n’est  pas  la  même. 

b)  Sensations  de  résistance , de  poids  sans  soupèsement  et 
d'allègement. 

Comme  la  sensation  de  position  (a),  la  sensation  de  résis- 
tance et  de  poids  répond  encore  à l’immobilité  des  organes 
moteurs.  Seulement,  dans  le  cas  actuel,  les  muscles  sont 
immobiles  avec  tension  musculaire.  On  mesure  la  force  de 
stabilisation,  la  force  de  situation  fixe  de  Barthez  (Voir  plus 
haut,  p.  113).  La  notion  de  résistance  est  une  notion  d'effort 
muscidaire  sans  déplacement  effectif  du  membre. 

Cette  notion  de  résistance  a plutôt  son  siège  et  son  point 
de  départ  dans  les  parties  profondes  que  dans  la  peau  (ex- 
périences de  Goldscheider,  Hitzig,  Bloch,  Charpentier, 
Lamaco)  (2).  Mais  en  somme,  dans  la  notion  complexe  de 
résistance  et  de  poids,  il  y a trois  choses  : la  notion  de  l’effort, 
la  sensation  de  pression,  la  sensation  de  contraction  mus- 
culaire. C’est  ce  dernier  élément  qu’il  faut  surtout  rechercher 
en  clinique  et  par  suite  on  doit  éliminer  autant  que  possible 
les  sensations  de  pression  et  réduire  au  minimum  le  contact 
avec  la  peau  de  l’appareil  explorateur. 

(1)  Féré,  Hoffmann,  Victor  Henri.  . 

(2)  Voir  Maladies  de  l'orientation  et  de  réquilibre,  p.  121. 
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Comme  moyen  d’exploration,  on  pourrait,  imitant  1 ex- 
périence de  Milon  de  Crotone,  essayer  d ouvrir  avec  des 
poids  la  main  d’un  sujet  fermée  sur  un  œuf  ou  sur  un  dyna- 
momètre i mm  ob  i l is  é à u ne  fa  ibl  e p re  ssion , l ou  j ou  rs  la  m ê m e . 

' Ce  procédé  n’a  pas  été  employé. 

Habituellement,  en  clinique,  on  procède  avec  des  poids 
dont  le  sujet  doit  apprécier  les  différences.  D’après  Jaccoud 
au  membre  inférieur,  un  individu  sain  apprécie  une  diffé- 
rence de  50  à 70  grain.,  tandis  que  chez  six  ataxiques  la 
différence  minima  de  poids  perçue  oscille  de  100  à 3.000  gr« 
Spaeth  a fait  des  constatations  analogues.  Lamaco  a même 
vu  chez  un  tabétique  le  renversement  de  la  sensation  de 
poids  : ce  malade  accusait  une  diminution  de  poids  quand 
on  ajoutait  100  grammes  aux  50  grammes  qu’il  soulevait 
déjà.  C’est  la  désorientation  complète  pour  les  sensations 
de  poids  et  de  résistance. 

Toutes  ces  recherches  seront  faites  en  suspendant  un 
plateau  ou  un  sac,  avec  un  cordon  mince  (pour  diminuer 
le  plus  possible  les  sensations  de  pression  cutanée)  et  sans 
que  le  sujet  soupèse,  c’est-à-dire  en  évitant  que  le  malade 
fasse  personnellement  aucun  mouvement  actif.  Il  doit  tou- 
jours avoir  les  yeux  fermés,  pour  éviLer  l’illusion  de  poids 
que  donne  la  perception  visuelle  (1). 

Malheureusement  il  est  en  général  difficile  d’éviter  que 
le  sujet  fasse  des  mouvements  actifs  de  soupèsement  invo- 
lontaire. Pour  que  dans  ces  explorations  le  bras  reste  réelle- 
ment et  complètement  immobile,  j’ai  proposé  (2)  d’utiliser 
plutôt  la  sensation  d'allègement.  L’épreuve  est  basée  sur 

(1)  Voir  : Flournoy,  Année  psychologique , 1895,  t.  I,  p.  198.  Ley, 
Journal  cle  Neurologie,  1900,  p.  309.  Bibliographie  de  la  question, 
p.  315. 

(2)  Etude  clinique  de  la  fonction  kinesthésique  (sens  musculaire). 
Mesure  de  la  sensation  d’innervation  motrice  dans  un  membre  im- 
mobile tendu.  Seuil  des  poids  perçus  sans  pression  cutanée  et  sans 
mouvements  (aclils  ou  passils)  du  membre.  Kinesthésiomèlre  in- 
diquant la  sensation  minimale  d’allègement.  Congrès  de  Paris,  Sec- 
bon  de  Neurologie,  1900,  p.  127. 

Grasset.  Les  Centres  nerveux  15 
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1’  « expérience  de  la  sensation  paradoxale  de  résis- 
tance (1).  » Voici  comment  on  doit  procéder. 

Le  bras  du  sujet  reste  immobile,  horizontal;  il  tient  un 
fil  qui  supporte  un  petit  plateau  avec  des  poids.  Le  sujet  a 
les  yeux  fermés.  Un  aide  soulève,  lentement  et  silencieu- 
sement, au-dessous,  un  coussin  ou  un  carton  plan  habillé 
d’étoffe  épaisse  (drap  ou  velours)  jusqu’à  la  rencontre  du 
poids  tenu  par  le  sujet.  A ce  moment,  il  allège  le  fil,  et  si 
le  poids  suspendu  est  suffisant,  le  sujet  éprouve  une  sen- 
sation particulière  et  signale  exactement  ce  moment  pré- 
cis de  l’allègement. 

La  sensation  éprouvée  par  le  sujet  est  certainement  une 
sensation  de  l’innervation  motrice  elle-même  ; car  c'est  la 
seule  chose  qui  change  à ce  moment  (2). 

Le  rôle  de  la  sensibilité  cutanée  est  aussi  réduit  que  pos- 
sible, puisque  le  fil  est  très  fin  et  tenu  entre  les  doigts.  Des 
expériences  très  simples  avec  anesthésie  des  doigts  par  le 
chlorure  d’éthyle  m’ont  montré  qu’on  peut  n’en  tenir  aucun 
compte. 

J’ai  vu  ainsi  qu’avec  mon  petit  appareil,  chez  des  sujets 
sains,  le  seuil  du  poids  capable  de  donner  la  sensation 
d’allègement  est  environ  de  10 grammes  (3).  Chez  certains 
cérébraux  et  chez  des  tabétiques  la  même  sensation  n ap- 
paraît parfois  pas  avec  30  grammes  dans  un  membre  aki- 
nesthésié. 

c)  Sensation  des  mouvements  passifs. 

D’abord  avons-nous  réellement  une  sensation  spéciale 
du  mouvement  passif,  c’est-à-dire  des  déplacements  qu  on 
nous  communique  ? ou  bien  formulons-nous  un  jugement 
basé  sur  la  comparaison  de  la  position  initiale  et  de  la  po- 


il) Voir:  Victor  Henri,  loco  cil.,  p.  451. 

(2)  Voir:  Maladies  de  l’orienlalion  cl  de  l'équilibre,  p.  125. 

(3)  Chaque  médecin  devra  déterminer  ce  chiffre  physiologique, 
une  fois  pour  loules,  avec  son  appareil. 
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sition  finale  (ce  qui  confondrait  ce  paragraphe  avec  le  pa- 
ragraphe a,  notion  de  position)? 

Victor  Henri  paraît  avoir  bien  établi  l’existence  réelle 
et  séparée  de  cette  sensation  des  mouvements  passifs.  On 
peut  en  effet  perdre  la  sensation  de  position  (courant  élec- 
trique: Goldsciieider  ; membre  engourdi;  certains  tabé- 
tiques : Lamaco)  sans  perdre  la  sensation  des  mouvements 
passifs,  qui  est  d’ailleurs  à l'état  normal  beaucoup  plus 
nette,  plus  intense  et  avec  un  seuil  plus  bas  que  la  notion 
de  position. 

Dans  quelles  parties  des  organes  en  mouvement  pren- 
nent naissance  ces  sensations  des  mouvements  passifs? 

Ce  n’est  pas  dans  la  peau , quoi  qu’en  aient  dit  Sciiiff  et 
Trousseau.  Car  certains  malades  ont  la  sensibilité  cutanée 
parfaitement  intacte,  tandis  qu’ils  n’ont  pas  ou  presque  pas 
la  sensation  des  mouvements  passifs  communiqués  à leurs 
membres  (Duchenne).  Dans  l’hémiparaplégie  croisée  de 
Brown-Seouard,  la  sensibilité  culanée  est  atteinte  d’un 
côté  et  la  sensibilité  kinesthésique  de  l’autre.  D’après 
Goldsciieider  même,  la  sensation  cutanée  gênerait  plutôt 
la  sensation  de  déplacement. 

Ce  n’est  pas  non  plus  dans  les  muscles  (quand  le  mouve- 
ment est  entièrement  passif).  Leyoen  a vu  une  atrophie 
totale  des  extenseurs  de  la  main  avec  disparition  de  toute 
trace  de  contraction  (électrique  ou  volontaire)  chez  un 
sujet  qui  percevait  cependant  très  bien  les  mouvements 
communiqués. 

Aux  articulations  paraît  dévolu  un  rôle  vraiment  impor- 
tant. 

Lewinski  a montré  que  certains  ataxiques  ne  sentent  pas 
les  mouvements  passifs,  qui  ont  pour  effet  d’éloigner  les 
( surtaccs  articulaires  l’une  de  l’autre  (quand  on  lire  sur  les 
membres),  mais  sentent  très  bien  les  mouvements  passifs 
qui  ont  pour  effet  de  rapprocher  les  surfaces  articulaires 
1 une  de  1 autre  (quand  on  comprime  les  membres).  Mais  il 
I faut  se  rappeler  que  les  tabétiques  ont  celle  sensibilité  aux 
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mouvements  passifs  affaiblie  ; à l’étal  normal,  nous  sentons 
moins  bien,  mais  nous  sentons  les  mouvements  qui  ont 
pour  ell'el  d’écarter  l’une  de  l’autre  les  surfaces  articulaires. 
D’autre  part  Dejerine  (1)  a vu  chez  des  tabétiques  la  sensa- 
tion de  mouvement  et  la  sensation  de  direction  de  ce 
mouvement  dissociées  : ainsi  la  sensation  de  flexion  sera 
conservée  tandis  que  l’extension  n’est  pas  sentie. 

Goldscheider  a montré  que  le  seuil  augmente  si  le  cou- 
rant engourdissant  passe  par  l’articulation.  L’autre  obser- 
vation indique  bien  aussi  que  c’est  au  niveau  des  articula- 
tions que  nous  sentons  le  plus  et  le  mieux  les  déplacements 
communiqués  dans  les  mouvements  passifs. 

Donc,  les  sensations  de  mouvements  passifs  sont  surtout 
(mais  pas  exclusivement)  provoquées  dans  les  articulations, 
produites  par  le  froltement^des  surfaces  articulaires  l’une 
contre  l’autre. 

Pour  explorer  cette  sensibilité  aux  mouvements  passifs, 
Leyden  déplace  la  jambe  du  sujet  le  long  d’un  cercle  gradué 
ou  d’une  règle  graduée  ; le  malade  a les  yeux  fermés  et  on 
détermine  le  mouvement  passif  minimal,  le  déplacement 
communiqué  minimum,  nécessaires  pour  être  perçus.  Gou> 

SCIIEIDER,  IioCIIEISEN,  JOUICOWSICY  (clieZ  BeCIITEREW)  Olll 

fait  des  analyses  physiologiques  très  fines,  peu  applicables 
au  lit  du  malade. 

En  clinique,  on  fait  fermer  les  yeux  au  sujet  ; on  saisit 
à pleine  main  le  membre  étudié  ; on  communique  des 
mouvements  passifs  : certains  malades  n’ont  aucune  cons- 
cience de  ces  déplacements.  On  peut  ainsi  communiquer 
soit  des  mouvements  très  simples  (déplacement  d'un  seg- 
ment dans  un  seul  sens)  soit  des  mouvements  plus  ou  moins 
compliqués  (déplacement  successif  de  plusieurs  segments, 
en  8,  en  cercle)  (‘2)... 

(1)  Dejerine,  Ioco  cil , p.  883. 

(2)  On  peut  mettre  un  crayon  dans  la  main  du  sujet  quia  les  yeux 
fermés,  hii  faire  tracer  un  dessin  ou  des  lettres  en  dirigeant  sa  main 
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Pour  des  troubles  peu  accentués  on  pourra  employer  ou 
le  cercle  gradué  de  Leyden  ou  le  pendule  de  Goldscheider 
que  l'on  suspend  au  membre  devant  un  secteur  gradué. 

Comme  pour  la  notion  de  position,  on  pourra  faire  décrire 
au  sujet  le  déplacement  ou  le  lui  faire  imiter  avec  le  membre 
symétrique  ou  lui  faire  loucher  avec  le  membre  symétrique 
le  membre  déplacé. 

d)  Sensation  des  mouvements  actifs  ; sensation  de  poids  en 
soupesant,  de  résistance  sans  immobiliser  le  membre.  Sensa- 
tions musculaires  intrinsèques  ; sensation  de  fatigue. 

Une  différence  à noter  entre  le  mouvement  actif  et  le 
mouvement  passif  n’est  pas  seulement  cette  activité  même, 
mais  ce  fait  que  le  sujet  n’a  conscience  du  mouvement 
passit  que  quand  il  estexécuté,  tandis  qu'il  a conscience  de 
l’effort  voulu  pour  exécuter  un  mouvement  actif  avant 
qu’il  soit  exécuté.  C’est  tellement  vrai  que  certains  malades 
peuvent  même  avoir  cette  conscience  sans  que  le  mouve- 
ment soit  exécuté.  C’est  ce  qui  arrivait  à une  curieuse 
hystérique  hypnotisable  dont  j’ai  publié  l’histoire  avec 
Brousse  (1).  De  même  les  amputés  ont,  dans  leur  membre 
absent,  des  hallucinations  centrales  de  mouvements  voulus 
et  non  exécutés  (bien  étudiées  par  Weir  Mitchell  et  Pi- 
tres). 

Donc,  la  sensation  de  mouvement  actif  est  en  réalité  la 
sensation  de  la  volition  d’un  mouvement  actif. 

Comme  procédé  d’exploration  (2),  on  peut  faire  faire  au 
sujet,  entre  les  deux  rangées  de  lit  d’une  salle  d’hôpital  par 
exemple,  l'analogue  de  l’épreuve  du  tapis  vert  de  Ver- 


el  puis  lui  demander  ce  qu’il  a dessiné.  On  peut  aussi,  pour  cette 
«preuve,  se  servir  du  pantographe  qui  évite  le  contact  de  la  main 
du  médecin  sur  la  main  étudiée  du  sujet. 

(1,  Histoire  d une  hystérique  hypnotisable.  Leçons  de  Clinique  mé- 
dicale, série,  p.  633. 

(2)  Voir  Victor  Henri,  toco  cit.,p.  4Ü3  à 511. 
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sailles  (1).  La  rapidité  avec  laquelle  on  dévie  à droite  ou  à 
gauche  permet  d’apprécier  grossièrement  le  sens  de  la 
direction  des  mouvements  actifs  chez  le  sujet. 

D’une  manière  plus  précise,  on  peut  chercher  le  seuil  du 
mouvement  actif  perçu,  en  demandant  au  sujet  de  faire  avec 
un  doigt  le  plus  petit  mouvement  possible,  c’est-à-dire  le 
plus  petit  mouvement  perçu  par  lui,  et  en  comparant  le 
résultat  à celui  d’une  personne  saine  ou  aux  chiffres  de 
Goldscheider. 

Plus  simplement,  on  fait  faire  au  sujet  un  acte  indiqué, 
d’une  étendue  donnée  ; puis  on  le  lui  fait  reproduire  d’après 
le  seul  souvenir  de  l’impression  kinétique  perçue (Cremer, 
Loeb)  (2).  Il  agira  avec  la  même  main  ou  avec  l’autre  main, 
imitera  un  mouvement  actif  ou  passif  (si  on  connaît  déjà  sa 
sensibilité  aux  mouvements  passifs)  (3). 

Au  tabétique  il  suffit  de  dire  de  faire  sur  une  planchette 
un  mouvement  de  20  à 25  centimètres  ou  même  de  toucher 
avec  un  doigt  le  bout  du  nez  ou  le  lobule  de  l’oreille.  On 
peut  lui  dire  de  mettre  les  dames  sur  chaque  case  d’un 
damier  ou  passer  des  anneaux  autour  de  fiches  verticales... 
Pour  éliminer  l’élément  ataxique,  le  sujet  fera  chaque  ex- 
périence d’abord  en  regardant,  puis  de  mémoire. 

Habituellement  je  fais  reconnaîlre  la  longueur  de  fiches 
variant  entre  elles  de  1/2  centimètre  ou  d'1  centimètre,  en 
disant  au  sujet  de  les  classer  (les  yeux  fermés)  par  ordre  de 
longueur. 

Pour  apprécier  la  sensation  de  résistance  au  mouvement 
on  peut,  avec  le  dynamomètre,  demanderai!  sujet  un  effort 

(1)  L’épreuve  consiste  « à bander  les  yeux  d'une  personne  de  lionne 
volonté,  à la  placer  à l’une  des  extrémités  d’une  pelouse  rectan- 
gulaire, bien  exactement  tournée  vers  l’extrémité  opposée  et  à la 
défier  d’atteindre  cette  extrémité.  » 

(2)  Sans  avoir  besoin,  en  clinique,  des  appareils  compliqués  de 
Falk,  Segsworth. 

(3)  On  peut  toujours  donner  l’ordre  kinesthésique  (mouvement  com- 
muniqué), l’ordre  visuel  (mouvement  à copier),  ou  l’ordre  verbal 
(mouvement  à exécuter). 
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modéré,  puis  un  effort  un  peu  plus  énergique  (on  note  ce 
minimum),  puis  un  effort  double,  triple... 

Pour  les  sensations  de  poids  avec  soupèsement  on  mesure 
la  plus  petite  différence  de  poids  perçue. 

Au  même  paragraphe  se  rattachent  les  sensations  muscu- 
laires intrinsèques  et  les  sensations  de  fatigue. 

Pour  la  sensibilité  du  muscle  à l’excitation  mécanique  et 
à l’excitation  électrique , il  n’y  a pas  de  données  bien  impor- 
tantes pour  le  clinicien.  On  peut  cependant,  avec  la  bobine 
de  du  Bois  Reymond  déterminer  le  courant  minimum  pro- 
duisant une  contraction  musculaire  perçue  par  le  sujet  (1). 

Pour  constater  la  diminution  ou  l’abolition  de  la  sensa- 
tion de  fatigue  chez  un  sujet,  on  peut  soit  lui  faire  répéter- 
pendant  un  certain  temps  le  môme  acte,  le  même  mouve- 
vement  musculaire  (avec  déplacement),  soit  faire  mainte- 
nir un  membre  dans  une  position  donnée  pendant  un  temps 
variable,  qu’on  mesurera.  On  analysera  la  sensation  éprou- 
vée par  le  sujet  et  qu’il  décrira  et  on  la  comparera  soit  à la 
sensation  éprouvée  par  le  môme  sujet  pour  les  mêmes 
mouvements  avec  le  membre  symétrique  (si  les  symptômes 
sont  unilatéraux)  soit  avec  la  sensation  éprouvée  dans  les 
mêmes  conditions  par  un  sujet  sain.  Binet,  Pitres,  Fren- 
kel  ont  fait,  sur  ce  point,  d’intéressantes  observations 
chez  des  hystériques,  des  tabétiques. 

On  voit  ainsi  que  la  sensation  de  fatigue  n’est  pas  né- 
cessairement parallèle  et  proportionnelle  aiu  contrac- 
tions musculaires  : les  choréiques  n’éprouvent  pas  la  fatigue 
que  des  mouvements  semblables  ou  moindres  entraîne- 
raient à l’état  normal. 

Il  y a du  reste  une  fatigue  du  tonus  comme  de  la  con- 
traction voulue,  c’est-à-dire  une  fatigue  du  repos  dans  une 

(I)  Sur  les  difficultés  de  celle  exploration  et  les  précautions  à 
prendre  pour  les  diminuer,  voir:  Dejeiune,  loco  cil  , p.  885. 
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position  identique  prolongée  : les  parkinsoniens  en  sont  un 
remarquable  exemple. 

e.  Sensations  kinêtiques  complexes  ; sens  stéréognostique. 

Habituellement,  dans  la  vie  physiologique  normale, 
toutes  les  sensibilités  kinêtiques  collaborent,  superposent 
et  intriquentleur  action  et  la  résultante  la  plus  intéressante 
de  toutes  ces  impressions  est  la  stéréognose  ou  perception 
stéréognostique  (Hoffmann),  toucher  actif  de  Dana. 

Pour  l’apprécier  chez  un  sujet,  on  lui  fait  fermer  les 
yeux  et  on  place  devant  lui  ou  dans  sa  main  divers  objets 
qu’il  doit  reconnaître:  une  montre,  une  boule,  un  dé  à 
jouer,  un  triangle,  des  gants.  Il  faut  varier  le  plus  possible 
les  objets  pour  que  les  diverses  sensations,  même  supplé- 
mentaires, entrent  en  jeu. 

Avec  Dejerine  (1),  il  faut  remarquer  que  le  sens  stéréo- 
gnostique n’est  pas  une  faculté  native,  mais  le  résultat  de 
l’éducation  de  la  main.  L’enfant  n’a  pas  cette  faculté,  au 
moins  à un  certain  âge.  Dès  lors  quand  certaine  lésion 
frappera  un  enfant  dans  ces  conditions,  si  la  maladie  atteint 
l’appareil  d’orientation  (hémiplégie  cérébrale  infantile)  la 
main  restera  « vierge  » de  l’initiation  stéréognostique 
ultérieure  et  le  sujet  en  grandissant  continuera  à ne  pas 
reconnaître  les  objets  avec  sa  main  paralysée. 

En  dehors  de  ces  cas,  on  regarde  en  général  l'hystérie 
comme  la  seule  cause  de  l’astéréognosie  sans  troubles  des 
autres  modes  de  sensibilité  (au  moins  superficielle).  L’hys- 
térie réalise  en  effet  très  bien  ce  symptôme  (2).  Mais  les 
lésions  organiques  de  l’adulte  peuvent  aussi  réaliser  cette 
dissociation. 

J’en  ai  cité  deux  exemples  (3).  Dejerine  et  Egger  (4)  en 

(1)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  888. 

(2)  Voir  : Gasne,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1898,  p.  46. 

(3)  Maladies  de  l’orienlalion  el  de  V équilibre,  observations  X 111  ( p - 
22)  cl  IX  (p.24,  avec  autopsie). 

(4)  Dejerine  et  Ec.r.ri!,  Société  de  Neurologie,  1899,  Revue  neuro- 
logique, 189.9,  p.  891.  Discussion:  Pierre  Marie,  Brissaud,  Joffroy. 
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ont  publié  un  autre,  et,  à ce  sujet,  Pierre  Marie  a dit  : 
« La  perte  isolée  du  sens  stéréognostique  n’est  pas  rare 
chez  leshémiplégiques  vulgaires.  J’ai  eu  fréquemment  l’oc- 
casion de  le  constater  chez  des  malades  de  Bicêtre  et  je 
crois  que  chez  les  hémiplégiques  récents,  même  lorsque  la 
sensibilité  tactile  est,  sinon  absolument  indemne,  du  moins 
assez  bien  conservée,  le  sens  stéréognostique  est  souvent 
plus  ou  moins  atteint  ».  En  tout  cas,  il  faut  se  rappeler 
que  c’est  un  symptôme  que  le  médecin  doit  chercher  pour 
le  trouver. 

f.  Sensations  kinesthésiques  oculaires. 

Si  à un  sujet  devenu  récemment  et  brusquement  stra- 
bique  on  dit  de  toucher  rapidement  un  objet  avec  la  main 
ou  avec  le  doigt,  il  se  trompe  souvent  et  l’erreur  peut 
atteindre  10  et  20  centimètres  (1). 

De  même,  Helmiioltz  (2)  fait  mettre  à un  sujet  des  lunettes 
prismatiques  qui  déplacent  latéralement  le  champ  visuel. 
Les  premiers  jours  il  commet  des  erreurs  ; puis  il  s’habitue 
corrige  et  les  erreurs  disparaissent.  Si  alors  il  pose  les  lu- 
nettes, les  erreurs  reparaissent  en  sens  contraire  des  pre- 
mières, jusqu’à  ce  qu’il  ait  refait  la  synergie  d’éducation 
de  ses  mouvements  eL  de  sa  kincsthésie  oculaires. 

En  clinique  pour  explorer  l’orientation  par  la  vision,  suc- 
cessivement avec  chacun  des  deux  yeux  ouverts  (l’autre 
étant  fermé),  puis  avec  les  deux  yeux  simultanément,  on 
fait  atteindre  et  toucher  avec  un  doigt  un  objet  placé  de- 
vant le  sujet,  en  plaçant  d ailleurs  cet  objet  successivement 
a des  distances  différentes  et  dans  les  diverses  parties  du 
champ  visuel.  Pour  dégager  la  kinesthésie  du  doigt  du  su- 
jet, on  le  priera  de  décrire  la  position  de  l’objet  regardé. 

g.  Sensations  kinesthésiques  labyrinthiques . 

Pour  réduire  au  minimum  les  impressions  kinesthésiques 

V,'1!  Sa('iis'  hrchiu  fiir  Augenheilkunde,  1896,  t.  XXXIII.  p.  111,  citât. 

> iCTOR  Henri,  ' 

(2)  Voir  Victor  Henri,  loco  cil.,  p.  503. 
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autres  que  celles  de  la  tôle,  on  place  le  sujet  « dans  l'alti- 
tude debout,  rigide,  les  pieds  joints  de  la  pointe  et  du  talon  ». 
Dans  cette  position,  « le  sens  des  attitudes  céphaliques  est 
devenu  le  sens  de  l’attitude  totale  par  rapport  à la  verticale, 
le  sens  de  l’attitude  d’équilibre.  Si  l’appareil  ampullaire  est 
sain,  le  sujet  maintiendra  sans  peine  son  altitude,  sans  os- 
cillation. Si  l’un  des  appareils  ampullaires  est  insuffisant, 
le  sujet  oscillera  de  ce  côté  d’abord;  mais,  rappelé  par  la 
vigilance  de  l’autre  appareil  et  par  le  sens  des  attitudes 
segmentaires,  il  se  redressera  et  reprendra  son  équilibre... 
Si  les  deux  appareils  ampullaires  sont  insuffisants,  les  oscil- 
lations ne  seront  plus  redressées  que  par  la  vigilance  du 
sens  des  attitudes  segmentaires,  vigilance  qui  se  traduira 
par  l’inquiétude  des  différents  segments  du  corps  et  prin- 
cipalement de  l’articulation  tibiolarsienne  » (Pierre  Bon- 
nier) (1). 

Pour  ne  pas  exagérer  la  valeur  localisa trice  de  cette 
épreuve  il  faut  se  rappeler  qu’on  réduit  ainsi  au  minimum, 
mais  qu'on  ne  supprime  pas  toutes  les  autres  sources  d’orien- 
tation (kinesthésie  générale,  vision...). 

2.  Valeur  séméiologique  des  kinanesthésies  et  des  hypo- 
kinesthësies  ; siège  des  lésions. 

Dans  tout  cas  clinique  la  première  question  diagnostique 
est  de  reconnaître  s’il  s’agit  d’une  névrose  ou  d’une  lésion 
organique  : c’est  un  sujet  déjà  traité  (2). 

La  seconde  question  est  de  savoir  dans  quelle  partie  des 
voies  kinesthésiques  siège  la  lésion.  Pour  1 exposé  de  ce 
point,  je  suivrai  l’ordre  que  fait  prévoir  notre  figure  11,  en 
allant  de  la  périphérie  vers  les  centres  les  plus  élevés. 


a.  Dans  les  lésions  des  nerfs,  la  fonction  kinesthésique 
est  assez  souvent  altérée. 


(1)  Pierre  Bonnier,  L’Oreille,  Symptomatologie,  p.  -17. 

(2)  Voir  plus  haut,  p.  146. 


APPAREIL  DE  l’oRIENTATIGN  ET  DE  l’ÉQUILIBRE  235 

« Certains  malades,  lorsque  leurs  yeux  sont  fermés,  n’ont 
pas  la  notion  de  l’attitude  dans  laquelle  se  trouvent  les 
parties  du  corps  qui  sont  le  siège  de  l’affection  ou  n’en  ont 
qu’une  notion  imparfaite  » (Babinski)  (1).  « Dans  la  forme 
sensitive  de  la  névrite  périphérique  — tabès  périphérique 
— la  sensibilité  profonde  est  toujours  très  altérée  ou  abolie. 
Il  en  est  de  même  dans  les  cas  de  traumatismes  graves  des 
troncs  nerveux  ou  de  leur  plexus.  Le  fait  est  bien  connu 
pour  la  paralysie  radiculaire  totale  du  plexus  brachial...  On 
constate  souvent  également  la  perte  de  la  perception  sté- 
réognostique  dans  la  névrite  périphérique  de  cause  infec- 
tieuse ou  toxique — forme  mixte,  forme  sensitive,  — lorsque 
les  membres  supérieurs  sont  envahis  » (Dejerine)  (2). 

Le  diagnostic,  dans  ces  cas,  se  fera  par  les  autres  symp- 
tômes de  névrite  et  spécialement  par  la  distribution  péri- 
phérique (ou  radiculaire,  s’il  s’agit  des  racines)  des  troubles. 

b.  La  kinanesthésie  ou  l’hypokineslhésie  est  classique 
dans  le  tabès,  c’est-à-dire  dans  la  lésion  des  cordons  pos- 
térieurs. 

Les  plus  atteints  orientent  si  mal  les  diverses  parties  de 
leur  corps,  les  unes  par  rapport  aux  autres,  qu’ils  perdent 
leurs  membres;  à un  degré  moindre,  ils  ne  peuvent  pas, 
les  yeux  ouverts,  se  tenir  debout  les  deux  pieds  collés  sur 
toute  leur  longueur,  marchent  mal,  descendent  mal  un 
escalier,  tournent  brusquement  avec  difficulté...  en  s’orien- 
tant laborieusement  par  le  cerveau  ; pour  dépister  les  degrés 
plus  légers  du  symptôme,  il  faut  les  faire  tenir  sur  un  pied 
et  leur  faire  lermer  les  yeux  : la  désorientation  peut  arriver 
alors  au  dérobement  (signe  de  Romberg). 

Chez  certains  tabétiques  on  trouve  aussi  la  diminution 
de  la  sensation  de  fatigue  (Frenkel  (3)  1893). 

Tandis  qu’un  homme  sain  ne  peut  pas  tenir  les  bras 

9)  Babinski,  Des  névrites.  Traité  de  Médecine , l.  VI,  p.  737. 

(2)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  881  et  8'J2. 

(3)  Frenkel,  IVeurolofjisches  Central blat l , 18t»3,  p.  431. 
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horizontalement  sans  éprouver  de  la  fatigue  après  une  demi- 
minute  ou  une  minute  et  sans  éprouver  une  douleur  into- 
lérable et  laisser  tomber  ses  bras  après  six  à sept  minutes, 
un  tabétique  maigre  de  Frenicel,  ne  pesant  que  50  kilogr., 
tenait  ses  bras  horizontalement  pendant  25  minutes  sans 
en  éprouver  de  fatigue. 

Et,  chose  remarquable,  ce  tabétique  n’avait  presque  pas 
de  troubles  de  la  sensibilité  générale  à ce  membre,  tandis 
qu’un  autre  tabétique  très  anesthésié  avait  une  sensation 
defatigueplutôt  exagérée.  Il  y aurait  donc,  dans  les  cordons 
postérieurs,  une  curieuse  indépendance  de  conduction  (au 
moins  à l’état  pathologique),  pour  les  sensations  de  fatigue 
et  pour  les  modes  ordinaires  de  sensibilité  générale. 

En  dehors  du  tabes,  quand  la  lésion  des  cordons  posté- 
rieurs fait  partie  d’un  tableau  médullaire  plus  complexe  (1), 
il  peut  aussi  y avoir  kinanesthésie.  Je  l'ai  observée  (2)  dans 
un  cas  de  myélite  diffuse.  C’est  ainsi  qu’on  l’observe  dans 
la  myélite  transverse  totale  de  la  moelle,  dans  lhémipa- 
raplégie  spinale  de  Brown-Seouard.  Dans  ce  dernier  cas, 
la  kinanesthésie  est  d’un  côté  et  l’anesthésie  générale  de 
l’autre. 

Dans  tous  ces  cas,  le  diagnostic  se  fera  par  les  autres 
signes  des  cordons  postérieurs  : douleurs  fulgurantes,  in- 
coordination. 

c.  A la  partie  supérieure  de  la  moelle  1 astéréognose  est 
notée  par  Bouciiaud  (3)  dans  un  cas  de  plaie  de  l’artère  ver- 
tébrale gauche  avec  hématorachis  ; et,  plus  haut  encore, 
le  même  symptôme  est  noté  par  Dercum  (4)  dans  un  cas 
de  tumeur  de  la  moelle  allongée. 

(1;  Sur  les  lésions  non  tabétiques  des  cordons  postérieurs, voiries 
Rapports  au  Congrès  de  Paris  (1900)  de  Dana,  Homen  et  Biu  ce. 

(2)  Observation  V des  Maladies  de  l’orientalion  el  de  l'équilibre, 
]>.  14. 

(3)  Bouciiaud,  Revue  de  Médecine , 1900,  p.  891. 

(4)  Dercum,  The  Journal  of  nervous  and  mental  diseases,  1899,  p.  470 
(Revue  neurologique,  1900,  p.  949). 
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d.  Dans  la  lésion  capsulothalamique,  dont  j’ai  indiqué  le 
tableau  symptomatique  (p.  141),  on  observe  la  désorien- 
tation par  kinanestbésie. 

J’en  ai  cité  un  exemple  (1).  On  peut  ajouter  ceux  de  : 
Oppenheim  (2)  (1889),  Anton  (3)  (1893),  Redlich  (4)  (1893), 
Aba  (5)  (1896),  Bourdicaud  Dumay  (6)  (1897),  Clapa- 
rède (7)  (1897)  et  Long  (8)  (1899). 

D’après  Lamaco  (9),  « Baginski  et  Leiimann  soutiennent 
que  les  troublesdu  sens  musculaire  consécutifs  aux  lésions 
destructives  du  noyau  caudé  sont  tout  à fait  de  même  na- 
ture que  ceux  qui  suivent  les  lésions  de  la  zone  motrice 
corticale  ».  Enfin  Verger  (10)  a signalé  le  défaut  de  loca- 
lisation des  sensations  (déjà  indiqué  par  Veyssière  dans  ses 
expériences)  et  le  défaut  de  sens  musculaire  dans  les  lé- 
sions expérimentales  ou  cliniques  de  la  capsule. 

Comme  dans  tous  les  paragraphes  ci-dessus,  le  diagnos- 
tic se  fait  par  les  autres  signes  des  lésions  capsulothala- 
miques. 

e.  Les  lésions  de  Yécorce  cérébrale  (région  sensitivomo- 
trice  périrolandique)  entraînent  des  troubles  de  la  kines- 
thésie. 

La  chose  a d’abord  été  établie  par  les  physiologistes  (1 1) . 
Fritsch  eL  IfiTziG  constatent  qu’après  une  lésion  de  cette 

(1)  Observation  IX  des  Maladies  de  l’orientation  et  de  l’équilibre 
p.  24. 

(2)  Oppenhèim,  Charité  Annalen  Berlin,  1889,  p.  396,  cit.  Claparède, 

p.  93.  ' 

(3)  Anton,  Zeitschrift  f&r  Heilkunde , 1893,  t.  XIV,  p.  313.  Cit.  Ibid., 
p.  112. 

(4)  Redlich,  Wiener  klinische  Wochenschrift , 1893,  nos  24  à 30. 
Cit.  Ibid.,  p.  113  en  note. 

(5)  Aba,  thèse  citée.  Observation  IV,  p.  75. 

(0)  Bourdicaud  Dumay,  thèse  citée.  Observation  III,  p.  28. 

(7)  Claparède,  thèse  citée.  Observation  I,  p.  81. 

(8)  Long,  thèse  citée.  Observation  LI,  p.  247. 

(9)  Lamaco,  thèse  citée,  p.  71. 

(10)  Verger,  Mémoires  cités  des  Archives  générales  de  Médecine  ci 
i n Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  générale. 

(U)  Voir,  pour  ce  paragraphe,  Lamacq,  thèse  citée,  p.  GG. 
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7.011e  « le  chien  ne  remue  pas  les  membres  que  l’on  a mis 
clans  une  position  très  fatigante  (1)  ».  Ces  conclusions  sont 
confirmées  par  Goltz  et  Munic. 

Pour  Lisso(élève  de  Munk)  les  centres  corticaux  du  sens 
musculaire  seraient  plutôt  dans  les  couches  moyennes  de 
l’écorce  (de  cette  même  région),  entre  les  plus  superficielles 
et  les  plus  profondes.  Pour  Beciiterew,  ces  centres  seraient 
dans  la  région  « qui  surmonte  le  début  de  la  scissure  de 
Sylvius.  » 

Etlesphysiologistesconcluenlen  général,  comme  Luciani 
et  Seppilli,  comme  Bastian  (2)  et  d’autres,  que  la  zone 
corticale  du  sens  musculaire  se  superpose,  comme  la  zone 
sensitive  générale,  à la  zone  motrice,  en  la  débordant  en 
arrière  dans  le  lobe  pariétal. 

La  clinique  est  arrivée  aux  mêmes  conclusions. 

Aux  deux  cas  que  j’ai  publiés  (3)  on  doit  ajouter  ceux  de 
Vetter(4)  (1878),  Darshicevitch (5)  (1890),  Lamaco(6)  (1891), 
Kahler  et  Pick(1891),  Dejerine(7),  Madden  (8)  et  Anton  (9) 
(1893),  Allen  Starr  (10)  (1894),  Dana  (11)  (1895),  Aba  (12) 

(1)  A rapprocher  de  ce  que  nous  avons  dit,  pour  la  clinique,  de 
l’abolition  de  sensalion  de  fatigue  et  de  ce  que  nous  dirons  des 
aLLitudes  cataleptiformes  de  certains  malades. 

(2)  Voir  Jules  Soury,  loco  cil.,  p.  1084. 

(3)  Observations  X et  XI  des  Maladies  de  V orientation  el  de  l'équi- 
libre., p.  26  et  27. 

(4)  Vetter,  Archiv  fur  klinische  Medicin,  1878,  p.  421.  cit.  Clapa- 
rède, p.  95. 

(5)  Darshicevitch,  Neurologisches  Centralblatt,  1890,  p.  714,  Cit. 
Ara,  p.  45. 

(6)  Lamacq,  thèse  citée,  p.  91. 

(7)  Dejerine,  Revue  neurologique,  1893,  p.  50. 

(S)  Madden,  The  Journal  of  ner vous  and  mental  diseuse,  1893,  p.  12.» 
[Revue  neurologique,  1893,  p.  110). 

(9)  Anton,  Zeitschrift  fur  Heilkunde,  1S93,  p.  313.  Cit.  Claparède, 

p.  112. 

(10)  Allen  Starr,  American  Journal  of  medical  Sciences,  1894, 
t.  CVII,  p.  $17-  Cit.  Claparède,  p.  112. 

(11)  Dana,  The  Journal  of  nervous  and  mental  disease,  1894,  p.  961 
( Revue  neurologique,  1895,  p.  232'. 

(12)  Aba,  thèse  citée,  observation  II  (p.  61)  et  observation  III  (p. 
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(1896),  Muratow  (1)  (1898)  et  Long  (2)  (1899).  Dans  sa 
description  de  F « hémianesthésie  cérébrale  »,  Verger  (3) 
donne  parmi  les  caractères  : le  défaut  de  localisation  des 
sensations  tactiles  sur  la  surface  tégumentaire,  le  défaut 
de  localisation  de  la  sensation  douloureuse  et  les  troubles  de 
sensations  kinesthésiques.  Il  fait  de  « l’akinesthésie  la  carac- 
téristique clinique  des  hémianesthésies  d’origine  corticale  » . 

Nos  faits  (4)  et  beaucoup  d’autres  prouvent  que  dans 
cette  zone  corticale  périrolandique  les  centres  du  sens  mus- 
culaire sont  distincts  des  centres  de  sensibilité  générale. 
On  a essayé  de  préciser  davantage  (5). 

Ainsi  Nothnagel  placerait  ces  centres  dans  le  lobule 
pariétal  inférieur  et  la  seconde  pariétale.  « Dana,  se  basant 
sur  un  grand  nombre  d’observations  empruntées  pour  la 
plupart  à la  chirurgie  cérébrale,  localise  la  mémoire  mus- 
culaire dans  le  lobule  pariétal  inférieur.  Dans  les  cas  de 
Wernicke,  Riegner,  Dubbers,  Boniiôffer,  la  lésion  s’est 
trouvée  être  dans  les  circonvolutions  rolandiques,  notam- 
ment à l’union  des  tiers  moyen  et  inférieur  de  la  pariétale 
ascendante  (6).  » 

Je  crois  qu’il  faut  encore  être  réservé  sur  celte  question 
de  localisation  étroite  de  ces  centres.  Tout  au  plus  pourrait- 
on  dire,  avec  LuciANiet  Seppilli,  que  le  centre  corlical  du 
sens  musculaire  est  probablement  dans  le  lobe  pariétal  ou 
mieux  dans  la  zone  périrolandique  sensitivomolrice  avec 
des  limites  antérieure  et  postérieure  plus  éloignées  de  la 
scissure  même  (7). 

(1)  Muratow,  Revue  russe  cle  Psychiatrie , 1897  ( Revue  neurologique, 
1898,  p.  40)  et  Neurologisches  Cenlralblalt,  1898,  p.  59  [Ibid.,  1898, 
p.  287). 

(2)  Long,  Ihèse  citée,  cas  XIII,  p.  268. 

(•')  Verger,  loco  cit.,  p.  554,  558,  564,  576. 

{4)  Observations  VI,  VII  et  VIII  des  Maladies  de  l’orienlaiion  el 
de  l’équilibre,  p.  16,  19  et  22. 

(»)  Voir  Lamacq,  thèse  citée,  p.  70. 

(6)  Claparède,  Année  psychologique,  t.  V,  p.  78. 

(7)  Voiries  troubles  de  kinesthésie  observés  par  Marinesco  (Se- 
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f.  Peul  on  appliquer  il  celle  question  la  notion  des  deux 
2isychism.es  ( supérieur  et  inférieur)  el  savoir  si,  dans  un  cas 
donné,  la  lésion  génératrice  de  la  kinaneslhésie  est  poly- 
gonale ou  suspolygonale  ? 

J’ai  dit  que,  dans  l’examen  de  la  kineslhésie,  on  peut 
faire  décrire  ou  faire  imiter  la  position  par  le  sujet.  Quand 
le  sujet  décrit  la  position,  qu’il  sent,  son  centre  O intervient. 
Quand  il  l’imite  (1),  l’acte  peut  être  purement  polygonal. 
Donc,  un  sujet  qui  pourra  imiter  une  position  donnée  et  ne 
pourra  pas  la  décrire  sera  un  suspolygonal.  Au  contraire, 
quand  la  lésion  est  intra  ou  souspolygonale,  l’imitation  sera 
tout  aussi  impossible  que  la  description. 

Dejerine,  Ausciier  et  Sollier  (2)  ont  observé  une  disso- 
ciation un  peu  différente,  mais  rentrant  dans  le  môme 
groupe  : le  sujet  ne  peut  ni  décrire  ni  imiter  avec  le  bras 
sain  les  mouvements  communiqués  au  bras  malade.  Mais 
avec  le  bras  malade,  s’il  n’est  pas  trop  paralysé,  il  peut 
imiter  les  mouvements  communiqués  au  bras  sain. 

Pour  ce  môme  diagnostic  on  peut  aussi  utiliser  la  dis- 
tinction qu’il  faut  faire  entre  l’asLéréognosie  et  Yasijmbolie 
tactile  (Claparède  (3),  Markova)  (4).  Dans  les  deux  cas.  le 
sujet  ne  reconnaît  pas  un  objet  ; mais,  dans  le  second,  il  en 
perçoit  cependant  les  dimensions. 

On  peut  supposer  que  les  images  des  dimensions  ou  les 
images  qui  servent  à apprécier  les  dimensions  sont  dans 
le  polygone,  tandis  que  lareconnaissance  de  l’objet  nécessite 
les  images  supérieures  qui  sont  en  O.  S il  en  estainsi,  1 as- 

maine  médicale,  1903,  p 326),  après  la  destruction  opératoire  d une 
partie  de  l’écorce  périrolandiquc  chez  l’homme. 

(1)  Il  faut  pour  cela  que  l’acte  d’imitation  soit  bien  purement  au- 
tomatique. • • ioon 

(2)  Dejerine,  Ausciier,  et  Sollier,  Archives  de  Physiologie,  K-1-! 

Dejerine,  loco  cil  , p.884. 

(3)  Claparède,  Année  psychologique,  t.  V,  p.  65. 

(4)  M1U  Klaviha  Markova,  Contribution  à l'élude  de  la  perception 
sléréognoslique,  thèse  de  Genève,  1900. 
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téréognosie  correspondrait  àunelésionpolygonaleou  sous- 
polygonale,  tandis  que  l’asymbolie  tactile  répondrait  à une 
lésion  suspolygonale. 

En  tous  cas  on  peut,  sans  faire  d'hypothèses,  dire  que  la 
lésion  est  physiologiquement  plus  élevée  dans  l’asymbolie 
tactile  que  dans  l’astéréognosie  complète. 

Ceci  n’est  d’ailleurs  qu’une  application  particulière  d’un 
principe  plus  général. 

Claparède  (1)  reconnaît  deux  degrés  à la  perception  : 
1°  le  premier  degré,  perception  simple,  « l’identification 
primaire  qui  produit  la  reconnaissance  sensorielle  »,  assi- 
milation (Herbart),  sinnliches  Wiedererkennen  ( Müller)  : 
c’est  notre  fonction  polygonale  ; 2°  le  second  degré,  « per- 
ception compliquée  ou  identification  secondaire  »,  compli- 
cation (Herbart),  begrif fiches  Erfassen  (Müller)  : c’est  la 
fonction  de  O. 

Les  agnosies  se  divisent  alors  en  : 1°  troubles  de  l’identi- 
fication primaire,  agnosie primaire  (Freud),  par  altération 
polygonale  ou  souspolygonale  : l’astéréognosie  par  exemple  ; 
2"  troubles  de  l’identification  secondaire,  asymbolie  (Finkel- 
burg,  Wernicke),  altération  suspolygonale  : l’asymbolie 
tactile  par  exemple  (2). 


II 


Désorientation  par  hyperesthésies  et  hyperalgésies  kinétiques. 
1.  Hyperalgésies  kinétiques.  crampes.  2.  Augmentation  de  la 
sensation  de  fatigue,  fatigue  du  tonus.  3.  Akinesia  et  dys- 
kinesia  algera. 


1. 


h hyperkineslhésie  n’a,  en  clinique,  des  conséquences 


fi)  Claparède,  Année  psychologique , t.  VI,  p.  74.  Bibliographie 
très  complète  de  l’agnosie,  p.  119.  Voir  aussi  Nodet,  Les  Agnosies , 
la  cécité  psychique  en  particulier , thèse  de  Lyon,  1899  ; Pauly,  Lyon 
médical,  1898,  t.  LXXXVIII,  p.  304. 

(2)  Nous  retrouverons  d’autres  applications  de  ces  mêmes  idées 
aux  chapitres  du  langage  (III)  de  la  vision  (IV,  § I,  B.  II,  4)  et  de 
ouïe  (V,  § I,  B.  I,  2 d.) 

Grasset,  Les  Centres  nerveux. 
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appréciables  que  quand  elle  devient  de  ['hyperalgésie  ou 
au  moins  de  l'algésie  : la  contraction  musculaire,  habituel- 
lement sentie  mais  indolore,  devient  douloureuse  quand 
le  sens  musculaire  est  hyperesthésié  à un  certain  degré. 
Le  type  de  l'hyperesthésie  douloureuse  des  sensations  ki- 
nesthésiques est  la  crampe  : contracture  douloureuse. 

La  contracture  n’est  pas  nécessairement  douloureuse 
(contracture  des  hémiplégiques)  : donc,  dans  la  crampe,  à 
côté  de  l’altération  pyramidale,  il  faut  une  lésion  irritative 
simultanée  des  cordons  postérieurs  ou  de  la  substance  grise. 

2.  U augmentation  de  la  sensation  de  fatigue  (fatigue  ra- 
pide et  exagérée,  hyperesthésie  de  la  sensation  de  fatigue) 
s’observe  chez  les  tabétiques,  surtout  au  début  de  la  ma- 
ladie (lésion  irritative),  tandis  que  la  disparition  de  la  sen- 
sation de  fatigue,  déjà  étudiée,  appartient  aux  phases  ulté- 
rieures, destructives,  de  la  même  altération. 

Dans  la  paralysie  agitante  on  observe  l’exagération  de  la 
fatigue  au  repos  (fatigue  du  tonus)  : le  sujet,  assis,  éprouve 
le  besoin  de  changer  de  place,  de  modifier  sa  position  ; ce 
besoin  devient  impérieux  et  quand  le  sujet  est  impotent 
une  autre  personne  doit,  à tous  moments,  le  soulever,  lui 
étirer  les  bras,  étendre  une  jambe,  la  replier. 

3.  Môbius  (1)  (1891)  a donné  le  nom  d 'akinesia  algcra  (2) 
à un  état  caractérisé  par  des  douleurs  kinétiques  (douleurs 
musculaires,  articulaires)  qui  naissent  et  s’exaspèrent  par 
les  mouvements  au  point  de  rendre  tout  mouvement  im- 
possible. 

Ces  douleurs  (qui  ne  peuvent  pas  être  attribuées  à une 
altération  locale)  se  produisent  dans  tous  les  organes  qui 
sont  le  point  de  départ  des  sensations  kinesthésiques , elles 
rendent  les  mouvements  impossibles  au  lit  comme  dans  la 

(1)  Müi3ius,  Deutsche  Zeitschrift  fur  Ncrvenheilkunde,  1801,  t- 1,  P- 
121  et  1802,  l.  Il,  p.  43G. 

(2)  Au  premier  degré,  c'est  la  dyskinesia  algera. 
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marche  et  entraînent  chez  les  malades  une  phobie  du  mou- 
vement et  de  tout  ce  qui  pourrait  nécessiter  un  mouve- 
ment. 

De  cette  liyperkinesthésie  douloureuse  Môbius  fait  une 
maladie  nerveuse  à part.  Depuis  les  travaux  de  Ivônig(I), 
Erb  (2),  Longard  (3),  Feciiner,  Spanbock  (4),  Harold 
Meyer  (5),  Bechterew  (6),  Raymond  et  Pierre  Janet  (7), 
Stompfe  (8),  Semidalow  (9),  ce  syndrome  est  rattache  à 
diverses  névroses  connues  : l’hystérie,  la  neurasthénie,  les 
psychoses. 


III 

Désorientation  par  parakinesthésies.  — 1.  Paresthésies  del’orien- 
tation  seule  : a)  erreurs  de  localisation  des  sensations  : alla- 
chaesthésies  et  allochiries  ; 6)  polyesthésies  et  synalgies.  — 
2.  Paresthésies  de  l’orientation  et  de  l’équilibre  : Vertiges  : a) 
analyse  psychophysiologique  du  vertige.  Les  deux  éléments 
constitutifs  essentiels.  Les  éléments  accessoires  et  inconstants. 
6)  Influence  exercée  sur  les  vertiges  par  la  mise  en  activi- 
té ou  la  mise  au  repos  des  voies  centripètes  d’orientation. 
c)  classification  des  vertiges  suivant  le  siège  de  l’altération  ini- 
tiale génératrice  a)  vertiges  périphériques  : 1°  kinesthésiques 
(rotatoire,  locomoteur,  Romberg)  ; 2°  labyrinthiques (Ménière, 

(1)  Kônig,  Centralblall  fur  Neruenheilkunde  und  Psychiatrie,  1892, 

! t.  III,  p.  97). 

(2)  Ertn,  Deutsche  Zeitschrift  fur  Neruenheilkunde,  1892,  t.  III,  p. 

! 236;  1891,  l.  V,  p.  424  ; 1896,  t.  VIII,  p.  345. 

(3)  Longard,  Ibidem,  1892,  t.  II,  p.  455. 

(4)  Spandock,  Neurologisches  Centralblall,  1895,  p.  530. 

; (5)  Harold  Meyer,  Medical  Standard  Chicago  (Neurologisches  Cen- 

Iralblalt,  1894,  p.  596). 

(6)  Bechterew,  Neurologisches  Centralblall,  1894,  l.  V,  p.  430. 

(7)  Raymond  et  Pierre  Janet,  Névroses  et  idées  fixes,  l 11,  p . 311. 

(8)  Stompfe,  Zeitschrift  fur  Heilkunde,  p.  271  (Jahresberichl  fur 
Neurologie  und  Psychiatrie , 1899,  t.  II,  p.  784). 

' (9)  Semidalow,  Sociélédes  ncuropathologistes  et  des  aliénistesde 
■ Moscou.  24  février  1895.  Discussion:  Tokarski,  Kornilow,  Mura- 
tow,  Korssakow,  Kosiievnikow,  Wralsch,  1895,  n°»  2 et  3 ( Neurolo - 
' 91  sches  Centralblall,  1S96,  p.  524  et  Jahresberichl  fur  Neurologie  und. 

1 1 s y chia  trie,  1898,  l I,  p.  832). 
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auriculaire,  galvanique);  3°  visuels  (optiques,  oculomoteurs): 
4°  autres  (olfactif,  tactile,  nasal,  laryngé . stomacal,  cortical); 
(i)  vertiges  centraux:  1°  cervelet  et  pédoncules  cérébelleux; 
2°  bulbe  et  protubérance  ; 3°  centres  labyrinthiques. 


1.  Paresthésies  de  l'orientation  sexde. 
a.  Les  erreurs  dans  la  localisation  des  sensations  consti- 
tuent Y allachaesthésie  de  Grainger  Stewart  (1)  et,  à un  plus 
haut  degré,  les  allochiries  (2). 

Une  piqûre  faite  au  mollet  sera,  par  exemple,  sentie  à la 
cuisse.  L’erreur  peut  varier  de  quelques  centimètres  à la 
longueur  de  tout  un  segment  de  membre,  ou  même  plus. 

Ce  symptôme  est  d’observation  classique  dans  le  tabès  (3), 
s’observe  aussi  dans  certaines  lésions  cérébrales  (4).  J'ai 
trouvé  ces  troubles  notés  dans  25  (sur  54)  cas  d’hémiplégie 
dans  la  thèse  de  Long  et  Verger  les  signale  dans  la  plu- 
part des  cas  d’hémianesthésie  cérébrale. 

L ’allochirie  (Obersteiner  1881)  est  l’impossibilité  pour 
un  sujet  de  savoir  si  un  objet  qui  le  touche  est  à droite  ou 
à gauche  ou  l’attribution  à gauche  d’un  objet  qui  touche  à 
droite  ou  réciproquement. 

Obersteiner  et  ensuite  Hammond  (5)  ont  rapporté  ce 
symptôme  à la  lésion  des  cordons  postérieurs  et  delà  subs- 
tance grise  postérieure.  C’est  vrai  dans  certains  cas,  mais 
pas  dans  tous.  Bosc  a montré  (1892)  que  ce  symptôme  peut 
se  manifester  aussi  dans  les  maladies  cérébrales  et  dans 
l’hystérie  (6).  Ferrier  (7)  avait  déjà  indiqué  que  ce  symp- 

(1)  Grainger  Stewart,  The  British  medical  Journal,  1894  (Revue 
neurolocjique,  1894,  p.  118). 

(2)  Voir  Bosc,  Revue  de  Médecine , 1S92,  p.  841  ; Debove  et  Achard, 
Manuel  de  Diagnostic  médical,  1900,  t.  II,  p.  301. 

(3;  Voir  notamment  l’observation  II  des  Maladies  de  l’orientation 
cl  de  l’équilibre,  p.  8. 

(4)  L’observation  VII  des  Maladies  de  iorienlalion  et  de  l'équilibre, 
p.  19,  en  est  un  bel  exemple. 

(5)  Hammond  New-York  medical  Journal,  janvier  18S3  ( Revue  de  Mé- 
decine, 1SS3,  p.  792). 

(G)  Bosc:  a mémo  réalisé  de  l'allocbiric  par  suggestion. 

(7)  Ferrier,  Brain,  octobre  1882  ( Revue  de  Médecine,  1883,  p.  317). 
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tôme  peut  répondre  aune  altération  de  la  partie  cérébrale 
de  l’appareil  de  l’orientation.  Dans  un  fait  de  lésion  céré- 
brale avec  autopsie  observé  en  1879  et  publié  (1)  avant 
la  création  de  l’allochirie  par  Obersteiner  j’ai  noté:  le 
sujet  localise  même  à la  cuisse  droite  des  piqûres  faites  à 
la  cuisse  gauche. 

Morselli  (2)  (1893)  montre  l’allochirie  du  sens  musculaire 
dans  un  cas  d’épilepsie  jacksonienne  ; Gay  (3)  dans  un  cas 
d’hystérie  postdiphtéritique  ; Grainger  Stewart  (4)  décrit 
une  allogaeslhésie  ; Bikeles  (5)  publie  (1899)  un  nouvel 
exemple  d’allochirie  dans  un  cas  de  lésion  du  cerveau  et  de 
la  moelle  postérieure  (constatée  à l’autopsie)  (6). 

Il  y a aussi  une  allochirie  auditive. 

b.  Dans  les  polyesthésies  (Fischer,  Brown-Seouard,  Eu- 
lenburg),  le  sujet  oriente  en  plusieurs  endroits  une  piqûre 
unique. 

Les  douleurs  échotives  (Gubler),  synesthésies  doulou- 
reuses ou synalgies  sont  des  désorientations  douloureuses  : 
une  excitation  douloureuse  en  un  point  s’accompagne  d’une 
autre  sensation  douloureuse  en  un  autre  point. 

Enfin  dans  ces  parakinesthésies  pures  (avec  résistance  de 
l’équilibre)  on  peut  placer  encore  : les  sujets  qui  croient 
marcher  en  l’air,  ceux  qui  après  avoir  été  en  bateau  ou  en 
chemin  de  fer  ont  l’illusion  de  la  continuation  du  mouve- 

(1)  Observation  IX  des  Maladies  de  l’ oriental  ion  et  de  l’équilibre 
(p.  24)  publiée  in  Localisations  dans  les  maladies  cérébrales , 1880,  3° 
édition,  p.  342  (observation  XVI). 

(2)  Morselli,  Reale  Academia  medicochirurgica  di  Genova,  mars 
1893  ( Revue  neurologique , 1893,  p.  574). 

(3)  Gay,  Brain,  1893  (Neurologisches  Cenlralblall , 1894,  p.  219). 

(4)  Grainger  Stewart,  Brilish  medical  Journal , 1893,  p.  1053 
(Ibidem,  1894,  p.  219). 

(5)  Bikeles,  Neurologisches  Centralball,  1899,  p.  871. 

(6)  Fisciier  (Jahresbericht  fur  Neurologie  und  Psychiatrie , 1893,  t.  r, 
p.  1027)  et  Weiss  décrivent  sous  le  nom  d’allocbirie  électromotrice 
des  faits  qui  rentrent  plutôt  dans  l’allocinésie  (Voir  : Paul  Blocq, 
article  Allocinésie,  Dictionnaire  de  Physiologie  de  Charles  Richet). 
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ment,  les  amputés  qui  ont,  dans  leur  membre  fanlôme,  des 
illusions  bien  étudiées  par  Pitres  et  àbbatugci...,  même 
ceux  chez  lesquels  « les  bruits,  bien  que  nettement  perçus, 
semblent  avoir  perdu  toute  extériorisation  et  sont  entendus 
par  le  sujet  en  lui-même  plutôt  qu’en  dehors  de  lui.  » 

2.  Paresthésies  de  V orientation  et  de  l'équilibre.  Vertiges. 

a.  Analyse  psychophysiologique  du  vertige  (1). 

Tout  d’abord  le  vertige  est  une  sensation,  un  phénomène 
subjectif'  de  conscience.  Je  n’admets  pas  avec  Hughlings 
Jackson  (2)  que  le  vertige  est  une  titubation  commençante 
et  par  suite  un  symptôme  moteur  plutôt  que  sensitif  et  je 
ne  sépare  pas  avec  Pierre  Bonnier  (3)  la  sensation  verti- 
gineuse et  le  vertige. 

Ce  qu’il  ne  faut  pas  confondre  c’est  le  vertige  et  le  désé- 
quilibre qui  peut  en  être,  mais  n’en  est  pas  nécessairement, 
la  conséquence.  11  y a des  déséquilibres  (par  entraînement, 
propulsion)  sans  vertige  et  des  vertiges  sans  déséquilibre 
effectif. 

En  second  lieu,  le  vertige  est  une  sensation  fausse  (4). 
Une  sensation  vraie  de  déplacement  effectif  des  objets  au- 
tour de  nous  ne  constitue  pas  le  vertige,  alors  même  que 
ce  déplacement  est  aussi  rapide  et  dans  le  même  sens  que 
celui  imaginé  parle  vertigineux. 

Même  quand  le  vertige  est  causé  par  un  déplacement  vrai 
des  objets  ou  de  nous-mêmes  (valse,  mal  de  mer),  il  n’y  a 
pas  de  vertige  tant  qu’il  n’y  a que  la  sensation  de  déplace- 
mentvrai  ; le  vertige  ne  naît  qu’à  l’apparition  d'une  sensation 
fausse,  quand,  en  valsant  par  exemple,  on  voit  les  objets 

(1)  Voir  mon  article  sur  le  Vertige  dans  la  Revue  philosophique.  l'JOj, 
mars  et  avril. 

(2)  Leroux,  article  Vertige,  Dictionnaire  encyclopédique  des  Sciences 
médicales,  p.  MO. 

(3j  Pierre  Bonnier,  Vertige,  Bibliothèque  Charcot-Debove,  p.  S. 

(4)  Le  vertige  est  « une  imagination  fausse,  reconnue  telle  par  le 
jugement  » (de  la  Métrie,  Traité  du  Vertige,  183S,  Cil.  W eill,  De* 
verlit/es,  thèse  d'agrégation,  1880). 
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tournerplusviteou  aulrementque  dans  la  réalité,  continuer 
à tourner  quand  on  s’arrête... 

Cette  sensation  fausse  (1), constitutive  du  vertige,  est  une 
sensation  de  désorientation  : c’est  un  trouble  d orientation, 
une  erreur  d’orientation. 

En  somme,  il  y a dans  tout  vertige  une  sensation  de  déso- 
rientation, sensation  fausse  de  déplacement  relatif  du  corps 
ou  des  objets  environnants  (2).  C’est  là  le  premier  élément 
constitutif  du  vertige.  Mais  ce  n'est  pas  le  seul. 

Car  la  sensation  erronée  d’un  déplacement  du  corps  ou 
des  objets  voisins  ne  peut  produire  sur  notre  organisme 
que  des  effets  identiques  à ceux  que  produit  la  sensation 
vraie  de  ce  déplacement.  Or,  on  peut  valser,  aller  en  chemin 
de  fer,  en  escarpolette  ou  en  montagne  russe  sans  avoir  le 
vertige  (3). 

Pour  Pierre  Bonnier  le  second  élément  constitutif  néces- 
saire est  constitué  par  ce  fait  que  les  vertigineux  sont  dupes 
de  leur  sensation  de  déplacement  ; ils  croient  à la  réalité 
de  ce  déplacement  illusoire  : d’ou  le  vertige  (p.  59). 

Je  repousse  cette  manière  de  voir  parce  que,  seuls,  les 
Vertigineux  délirants  croient  à leurdéplacement  vrai.  D’ail- 
leurs on  croit  bien  plus  à une  sensation  vraie  de  déplace- 
ment réel  et  cette  sensation  vraie  ne  suffit  pas  à donner 
le  vertige. 

En  analysant  un  valseur,  avant  et  pendant  le  vertige  (4), 
on  voit  qu’il  a,  dans  les  deux  cas,  la  sensation  de  l’insta- 
bilité, du  déplacement.  Mais,  dans  la  première  période,  il 
a conscience  que  ses  centres  de  l’équilibre  sont  à la  hauteur 
de  leur  tâche  ; dans  la  deuxième,  il  a la  sensation  de  dësé- 
' quilibre.  Voilà  le  second  élément  constitutif  du  vertige  : 

(1)  Celte  sensation  fausse  peut  ôtre  une  hallucination,  mais  est  le 
plus  souvent  une  illusion. 

(-)  Cet  élément  csl  bien  noté  clans  les  définitions  de  Weili.  ( loco 
cit-’  P-  2)  et  de  Pierre  Bonnier  ( loco  cil.,  p.  10,  11  et  60). 

(3)  Voir  : Pierre  Bonnier,  loco  cil.,  p.  10. 

(1)  Voir  : Maladies  de  l'orientation  el  de  l’équilibre,  p.  181. 
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à la  sensation  de  désorientation  s'ajoute  la  sensation  de  dé- 
séquilibre. La  lilubation,  encore  moins  la  chute,  n’est  néces- 
saire (1)  ; il  faut  que  le  psychisme  du  sujet  sente  la  faillite 
de  ses  centres  d’équilibration  et  par  suite  le  déséquilibre 
imminent. 

Le  centre  O du  vertigineux  a,  à la  fois,  conscience  de 
l’état  anormal  de  ses  centres  d’orientation  et  de  ses  centres 
d’équilibre.  Donc,  le  vertige  est  un  phénomène  de  O,  mais 
qui  suppose  nécessairement  toujours,  pour  naître,  un  état 
anormal  de  faiblesse  des  centres  automatiques  de  l’équili- 
bration. Car  tant  que  ces  centres  automatiques  assurent  la 
régulation  de  l’équilibre,  quelle  que  soit  la  désorientation, 
il  n’y  a pas  de  vertige.  Dans  le  vertige,  cette  régulation  au- 
tomatique est  forcée  et  0 en  a conscience. 

Le  vertige  est  symptôme  de  l'insuffisance  fonctionnelle 
(hyposystolie,  claudication  intermittente)  des  centres  auto- 
matiques de  l'équilibration. 

D’où  cette  définition  : le  vertige  est  un  phénomène  sub- 
jectif psychique,  constitué  par  la  transmission  au  centre  O 
d’une  double  sensation  basilaire  (mésocéphalique  et  céré- 
belleuse), sensation  fausse  venant  de  l’appareil  d’orienta- 
tion et  sensation  de  l’insuffisance  des  centres  automatiques 
à assurer  l’équilibre. 

En  dehors  de  cela,  il  y a les  éléments  accessoires  et  in- 
constants du  vertige  ; ce  sont  ou  des  conséquences  plus  ou 
moins  éloignées  des  deux  éléments  constitutifs  essentiels 
ou  des  signes  de  l’extension  du  trouble  morbide  à d’autres 
centres,  voisins  des  centres  automatiques  de  l’équilibration 
primitivement  atteints. 

Au  premier  groupe  appartiennent  l’angoisse,  la  terreur, 
souvent  la  titubation,  parfois  la  chute...  tous  signes  de  la 
désorientation  et  de  la  sensation  de  déséquilibre  poussées 

(1)  On  a le  vertige  avec  sa  sensation  de  déséquilibre  dans  le  lit- 
dans  une  position  où  on  sait  qu’aucune  chute  n’est  possible. 
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très  loin.  Au  second  groupe  appartiennent  les  bourdonne- 
ments d’oreilles,  les  troubles  de  la  vue,  les  nausées,  les 
vomissements,  voire  même  la  syncope  et  la  perte  de  connais- 
sance... signes  d’extension  de  l’action  morbide  aux  centres 
voisins  de  ceux  de  l’équilibration. 

Dans  ces  caractères  secondaires  on  peut  trouver  une 
base  de  classification  symptomatique  des  vertiges.  C’est 
ainsi  que  je  les  ai  divisés  (1)  en  trois  types  répondant  à 
trois  degrés  différents:  le  vertige  simple,  le  vertige  avec 
crises  épileptiformes,  le  vertige  avec  pouls  lent  (2)  perma- 
nent et  crises  syncopales  ou  épileptiformes. 

b.  Les  vertiges  se  comportent  différemment , suivant  les 
cas,  en  face  de  la  mise  en  activité  ou  de  la  mise  au  repos  des 
voies  centripètes  d'orientation. 

Il  y a des  vertiges  soulagés  par  la  fermeture  des  yeux, 
d’autres  que  provoque  ou  exagère  cette  même  occlusion  des 
yeux.  De  même  pour  les  impressions  kinesthésiques  : il  y 
a des  vertiges  atténués  par  le  repos,  la  tête  bien  immobi- 
lisée et  il  y en  a qui,  aggravés  par  l’immobilité  et  le  décu- 
bitus dorsal,  sont  atténués  par  la  station  debout,  la  marche, 
les  mouvements. 

Ceci  est  une  application  de  la  loi  clinique  suivante  : la 
mise  au  repos  du  sens  générateur  d’un  vertige  atténuera  ou 
supprimera  ce  vertige  ; au  contraire  ce  même  vertige  sera 
exagéré  par  la  mise  en  action  de  ce  sois  ou  par  la  mise  au 
i epos  d un  autre  sens,  dont  V activité  fournit  aux  centres  de 
l équilibration  un  moyen  de  contrôle  et  de  redressement. 

Ainsi  le  vertige  oculaire,  dans  lequel  l’impression  géné- 
ratrice de  désorientation  vient  par  la  vue  sera  soulagé  par 
1 occlusion  des  yeux  et  renaîtra  par  leur  ouverture.  Aucon- 
tiaiie,  un  vettige  stomacal  ou,  d’une  manière  plus  géné- 


(1)  Du  vertige  cardiovasculaire  ou  vertige  des 
Leçons  de  Clinique  médicale,  1 ■»  série,  p.  522. 

(2)  Il  vaut  mieux  dire  pouls  rare  (Brissaud). 


artérioscléreux. 
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raie,  un  vertige  à point  de  départ  périphérique  non  ocu- 
laire, sera  plutôt  soulagé  et  diminué  par  l’ouverture  des 
yeux  (impressions  compensatrices  d’orientation)  et  aggra- 
vé par  l’occlusion  des  yeux  (suppression  de  la  correction 
oculaire). 

Quand  on  étudie  un  vertige  en  clinique,  la  loi  que  je 
viens  d’exposer  peut  servir  k en  déterminer  le  point  de 
départ. 

c.  Classification  des  vertiges  suivant  le  siège  de  l' altération 
initiale  génératrice. 

L’altération  des  centres  automatiques  de  l’équilibration 
est  nécessaire  à la  production  du  vertige  et  par  suite  cons- 
tante dans  tous  les  cas;  mais  il  y a des  cas  dans  lesquels, 
en  même  temps  que  l’altération  centrale,  une  altération 
périphérique  intervient  aussi  dans  la  provocation  du  ver- 
tige. Dès  lors,  on  peut  conserver  l’ancienne  et  classique 
division  des  vertiges  en  vertiges  centraux  (qui  ne  dépendent 
que  d’une  altération  centrale)  et  vertiges  périphériques 
(dans  lesquels  il  y a à la  fois  une  altération  centrale  et  une 
altération  périphérique). 

On  comprend  du  reste  que  dans  ce  dernier  groupe  l’al- 
tération centrale  sera  en  général  bien  moins  accusée  que 
dans  le  premier  groupe,  puisque  la  cause  périphérique 
vient  collaborer  avec  elle  et  que  le  vertige  est  alors  la 
résultante  d’une  double  altération  génératrice. 

a.  Vertiges  périphériques  (1). 

lo  Vertiges  kinesthésiques. 

On  peut  réunir  d’abord  sous  le  nom  de  vertiges  rotatoires 
les  vertiges  de  l’escarpolette,  des  montagnes  russes,  de  la 
valse,  du  mal  de  mer. 

La  vue  peut  intervenir  dans  leur  production.  Mais  la 

(I)  Voir,  pour  tout  ce  paragraphe  : la  thèse  citée  de  Weill;  lever- 
lige,  de  Pierre  Bonnier  et  l’article  de  Dejerine,  dans  le  Traité 
de  Pathologie  générale  de  Bouchard.  • 
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kmeslhésie  joue  le  principal  rôle  pathogénique,  puisque, 
comme  dit  Dejerine,  k pendant  l’occlusion  des  yeux,  le 
mouvement  illusoire  de  notre  corps  est  beaucoup  plus  in- 
tense que  pendant  leur  ouverture  ».  L’immobilité  au  con- 
traire soulage  ces  vertiges  kinesthésiques. 

Quand  le  vertige  rotatoire  est  un  vertige  oculaire,  l’oc- 
clusion des  yeux  le  soulage. 

Le  vertige  locomoteur  est  dû  à la  prolongation  et  au 
maintien  de  certaines  attitudes  fatigantes,  les  bras  étendus 
par  exemple  comme  les  derviches. 

Je  crois  que  le  signe  deRo.MBERG  est  aussi  un  vertige  (1) 
périphérique  d’origine  kinesthésique.  C’est  une  sensation 
de  désorientation  et  de  déséquilibre  produite  par  l’occlu- 
sion des  yeux. 

Le  tabétique,  ayant  ses  cordons  postérieurs  malades, 
marche  avec  son  cerveau,  se  servant  de  ses  yeux  « comme 
de  béquilles  (2)  »;  et,  quand  son  orientation  oculaire  lui 
manque  brusquement  (3),  il  éprouve  cette  sensation  de 
désorientation,  avec  angoisse  et  terreur  (4)  dans  bien  des 
cas,  qui  ressemble  complètement  au  vertige.  C’est  donc 
bien  un  vertige  kinesthésique  (5). 

C’est  aussi  un  vertige  périphérique  quoique  les  cordons 

(1)  Vertige  des  ataxiques  (signe  de  Romberg)  Leçons  de  Clinique 
médicale,  2°  série,  p.  96  et  312. 

(2)  Althaus,  Maladies  de  la  moelle  épinière,  traduction  française, 
1885,  p.  224. 

(3)  Le  tabétique  qui  devient  progressivement  aveugle  ne  présente 
pas  le  Romberg  comme  le  tabétique  ordinaire  qui  ferme  brusque- 
ment les  yeux. 

i l)  Jaccoud  ( Traité  de  Pathologie  interne,  1883,  7°  édiLion,  p.  651), 
vax  Lair  ( Manuel  de  Pathologie  interne , 1890,  p.  180),  Axenfeld, 
(article  Ataxie  locomotrice  in  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences 
médicales,  1867,  p.  67)  ontbiennoté  dansle  Romberg,  le  « sentiment 
profond  de  terreur  »,  le  « grand  sentiment  d’anxiété  » « quelque 
« chose  de  moral  et  la  crainte  de  tomber  ». 

(o)  Mannini  (Gazzelta  degli  Ospedali  e delle  Cliniche,  1903,  p.  1286, 
Revue  neurologique,  1901,  p.  235),  a adopté  mon  interprétation  du 
Romberg,  au  moins  pour  un  certain  nombre  de  cas. 
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postérieurs  soient  habituellement  considérés  comme  fai- 
sant partie  des  centres  (moelle).  Car  les  seuls  centres  à con- 
sidérer ici  sont  ceux  de  1 équilibration  et  par  rapport  à 
ceux-là,  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle  sont  périphé- 
riques (1). 

2°  Vertiges  Labyrinthiques. 

Ce  sont  les  plus  classiques.  Les  causes  en  sont  multiples. 
Pierre  Bonninr  indique  cinquante-quatre  lésions  pouvant 
entraîner  le  vertige  labyrinthique  (2). 

Le  vertige  de  Meniere  et  en  général  le  vertige  auricu- 
laire peuvent  se  présenter  sous  forme  de  paroxysmes  plus 
ou  moins  violents,  séparés  les  uns  des  autres  par  unétatde 
santé  parfait  et  une  orientation  normale,  et  sous  forme 
d’état  vertigineux  (Charcot),  sorte  d’état  de  mal,  acciden- 
té de  paroxysmes,  mais  ne  permettant  jamais  au  sujet  un 
état  d’orientation  absolument  normal. 

Dans  ce  dernier  cas,  dit  Dejerine,  « la  marche  est  pres- 
que impossible,  le  malade  rase  les  murs,  s’y  cramponne, 
n’osant  traverser  une  rue  ; son  état  mental  s’altère,  il  de- 
vient neurasthénique...  » La  désorientation  automatique 
est  alors  complète  et  a gagné  le  centre  O. 

Le  vertige  galvanique  est  engendré  par  l’application  des 
deux  électrodes  d’un  courant  galvanique  sur  les  apophyses 
masloïdes.  A la  fermeture  du  courant,  les  objets  se  dépla- 
cent du  pôle  négatif  au  pôle  positif;  à l’ouverture,  le  mou- 
vement illusoire  change  de  direction  (Dejerine).  D’après 
Beciiterew,  le  sens  du  vertige  serait  renversé  chez  certains 
individus. 


(!)  Les  tabétiques  peuvent  avoir  aussi  d'autres  vertiges  (bulbaire, 
labyrinthique,  oculaire...)  qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec  le 
ftomberg. 

(2)  Inondation  hémorrhagique  du  labyrinthe  (Meniere,  1861). 
commotion  labyrinthique,  fractures  du  rocher,  inflammation  de  1 o- 
reille  interne,  lésion  de  l’oreille  moyenne  ou  externe... 
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3°  Vertiges  visuels. 

Il  y a le  vertige  sensoriel  ou  optique  et  le  vertige  kines- 
thésique ou  oculomoteur.  Le  plus  souvent  les  deux  ordres 
de  causes  se  superposent  en  clinique.  Ces  vertiges  sont 
engendrés  d’une  manière  générale,  par  tout  ce  qui  trouble 
un  peu  brutalement  l’orientation  visuelle,  toujours  chez 
des  personnes  à centres  d’équilibration  faibles. 

Exemples:  la  paralysie  unilatérale  d’un  oculomoteur,  le 
nystagmus,  l’asthénopie  musculaire,  1 abaissement  de  la 
cataracte  {Trousseau  et  Mignien),  le  simple  mouvement  des 
yeux:  en  haut  (Abadie),  l’impression  brusque  d’une  lumière 
vive  (Purkinje),  le  faux  jour  produit  par  des  vitraux  bleus 
(Queneau  de  Mussy),  une  tapisserie  àlosanges' (Darwin)  (1). 

4°  Autres  vertiges  périphériques. 

Vertige  olfactif  : certains  parfums,  expositions  de  parfu 
merie,  odeurs  des  foules. 

Vertige  tactile  : action  brusque  du  froid  ou  du  chaud,  cha- 
touillement, contact  de  certaines  étoffes,  passage  du  peigne 
dans  les  cheveux;  impressions  tactiles  de  la  muqueuse 
nasale:  recherches  au  stylet,  ablation  de  polypes...  ; de 
même,  dans  le  reste  du  domaine  du  trijumeau  (dents, 
bouche)  et  dans  celui  du  glossopharyngien. 

Vertige  du  pneumogastrique  : vertige  laryngé  (accès  de 
toux,  irritation  de  l'épiglotte,  coqueluche  (2)  ; vertige  sto- 
macal  bien  moins  fréquent  qu’au  dire  de  la  Mettrie  (Pierre 
Bonnier),  mais  existant  (dyspepsies,  dilatation  d’estomac); 
vertige  hépatique  (coliques  hépatiques)  ; vertige  intestinal 
(parasites,  coliques). 

Vertige  cortical  : périphérique  malgré  les  apparences, 
puisque  l’écorce  ne  fait  pas  partie  des  centres  automatiques 
de  l’équilibration,  vrais  cenLres  du  vertige  : neurasthé- 

(1)  Ne  pas  confondre  le  vertige  à point  de  départ  oculaire  cl  le 
vertige  à aura  oculaire. 

(2)  L ictus  laryngé  (Charcot)  est  plutôt  du  vertige  central  à aura 
laryngé. 
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niques,  surmenés,  paralytiques  généraux,  psychiques. 
Pierre  Bonnier  parle  de  sujets  qui  peuvent  se  donner  le 
vertige  parle  seul  effet  de  leur  imagination  et  en  quelque 
sorte  à volonté.  J’en  connais  aussi  des  exemples  pouvant 
conduire  le  sujet  jusqu’à  la  nausée  ou  au  vomissement. 
Lucas  Ciiamrionnière  (1)  a guéri  un  vertige  cortical  en 
trépanant  en  arrière  de  la  bosse  pariétale  gauche.  D’après 
De.terine,  Uitzig  a trouvé  le  vertige  7 fois  sur  11  (soit 
63  0/0)  dans  les  tumeurs  du  lobe  frontal  et  seulement  5 fois 
sur  14  (soit  35  0/0)  dans  les  tumeurs  d’autres  sièges. 

(3  Vertiges  centraux.  • 

1°  Cervelet  et  'pédoncules  cérébelleux. 

Le  vertige  fait  partie  intégrante  du  syndrome  cérébel- 
leux; il  peut  môme  le  constituer  à lui  tout  seul  ou  à peu 
près  (2).  La  région  cérébelleuse  est  certainement  un  des 
sièges  les  plus  fréquents  des  lésions  génératrices  du  vertige. 

Bernhardt  (cité  par  Weill)  trouve  le  vertige  36  fois  sur 
211  cas  de  tumeur  intracérébelleuse  (32  0/0)  ; 8 fois  sur  22 
(36  0/0)  dans  les  tumeurs  du  lobe  moyen  et  28  fois  sur  68 
(400/0)  dans  les  tumeurs  des  lobes  latéraux.  IIitzig  le  cons- 
tate 11  fois  sur  11  cas  de  tumeurs  du  cervelet(6  du  vermis, 
5 des  hémisphères). 

Pour  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  belle  observa- 
tion de  Raymond  (1875)  ; pour  le  pédoncule  cérébelleux  in- 
férieur, cas  de  Cursciimann  ; pour  le  pédoncule  cérébelleux 
moyen,  cas  de  Friedberg,  Beliiomme  et  Romberg. 

Le  vertige  est  bien  un  symptôme  de  la  lésion  cérébel- 
leuse même  (Londe  (3),  Claude  et  JosuÉ)  (4)  et  pas  néces-, 
sairemenl  un  symptôme  de  compression  des  organes 
voisins  par  le  cervelet  augmenté  de  volume,  comme  le  vou- 

(1)  Lucas  Ciiampionnière,  Société  de  Chirurgie , 31  mai  1893.  Cil- 
Pierre  Bonnier,  p.  185. 

(2)  Voir  l’observation  XX  des  Maladies  de  l'orientation  et  de  l'équi- 
libre, p.  42. 

(3)  Londe,  Hérédoalaxie  cérébelleuse,  1895,  p 90. 

(4)  Claude  el  JosuÉ,  Société  anatomique,  1897,  p.  517. 
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lait  Nothnagel.  Dieulafoy(I)  a même  appelé  le  vertige  le 
« syndrome  cérébelleux  à l’état  de  pureté  ». 

2°  Bulbe  et  protubérance. 

A ce  siège  appartiennent  la  plupart  des  vertiges  de  la 
sclérose  en  plaques  (2),  du  tabes,  certains  vertiges  de  la 
paralysie  générale,  les  vertiges  de  l’artériosclérose  (3)  (clau- 
dication intermittente  du  bulbe  par  ischémie  et  insuffi- 
sance fonctionnelle  intermittente),  ceux  des  bradycardies 
et  de  la  maladie  de  Stores  Adams,  qui  peut  bien  être  d’ori- 
gine myocardique  (Huciiard)  (4)  mais  est  le  plus  souvent 
un  syndrome  bulboprotubérantiel  (Brissauo)  (5)  J’ai  cité 
deux  cas  de  vertige  bulbaire  dans  la  sclérose  latérale  amyo- 
trophique et  dans  le  chlorobrightisme  (6). 

3o  Centres  labyrinthiques. 

La  plupart  des  vertiges  labyrinthiques  sont  centraux  : 
maladie  de  Menière,  certains  vertiges  de  tabétiques  (très 
bien  étudiés  par  Pierre  Bonnier  (7)  : tabès  labyrinthique). 

Les  vertiges  (bulboprotubérantiels  ou  labyrinthiques, 
autres  que  le  Bomberg)  des  tabétiques  ont  été  observés 
par  Marie  et  Walton  (8)  dans  les  deux  tiers  des  cas.  Pier- 
ret  et  Féré  et  Demars  ont  décrit  des  formes  de  ce  vertige 
simulant  complètement  le  Menière  (9). 

(1)  Dieulafoy,  Presse  médicale,  27  juin  1900. 

(2)  Naturellement  les  plaques  cérébelleuses  peuvent  aussi  entraî- 
ner des  vertiges. 

(3)  Leçons  de  Clinique  médicale , lr!  série,  p.  522. 

(4)  Huchard,  Traité  clinique  des  Maladies  du  cœur  el  de  l’aorte 
1899,  l.  I,  p.  409. 

(5)  Brissaud,  Leçons  sur  les  Maladies  nerveuses,  1899,  t.  Il  n 340 
et  352. 

(6)  Observations  XVIII  et  XIX  des  Maladies  de  l’orienlal ion  et 
de  l’équilibre,  p.  38  et  40. 

(7)  Pierre  Bonnier,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  1891, 
t-  VII,  p.  336  el  1899,  t.  XII,  p.  131.  Voir  aussi  Collet,  Les  Troubles 
auditifs  du  tabès , thèse  de  Lyon,  1894. 

LA  Marie  cL  Walton,  Revue  de  Médecine,  1883,  Voiraussi  Pierret, 
Ibidem,  1877  el  Féré  et  Demars,  Ibidem,  1881. 

(•')  Je  n ai  rien  dit  du  Vertige  paralysant  ou  Maladie  de  Gerlier 
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IV 

Déséquilibre  par  akinésie  ou  hypokinésie.  — 1.  Abasies  par  aki- 
nésie.  a)  Abasies  paralytiques  ; b)  paralysies  nocturnes  ou 
par  occlusion  des  yeux.  — 2.  Astasies  par  akinésie  Hypoto- 
nies partielles,  a)  Tabès  ; b)  autres  maladies.  — 3.  Effondre- 
ments. 

Sous  le  nom  à' astasie  abcisie,  Charcot  el  Br.oco  (1)  ont 
décrit,  en  1888,  le  Irouble  de  la  fonction  d’équilibre  dans  la 
marche  (abasie)  et  dans  la  station  debout  (astasie).  Ces 
deux  éléments  peuvent  être  dissociés  (2).  De  plus,  il  faut, 
dans  chaque  cas,  distinguer  la  qualité  du  trouble  généra- 
teur de  l’astasie  ou  de  Fabasie  (3).  De  là,  le  plan  adopté 
pour  ce  paragraphe  et  ceux  qui  suivent. 

1.  Abasies  par  akinésie. 
a.  Abasie  paralytique. 

Ce  symptôme  a été  exceptionnellement  observé  dans  les 
lésions  organiques,  notamment  par  Gênas  (4)  (méningite 
alcoolique  avec  ostéome  de  la  faux  comprimant  le  lobule 
paracentral  droit)  et  par  Mongour  (5)  (tumeur  du  cerve- 
let, tubercule  occupant  la  partie  inférieure  du  vermis  mé- 
dian). 

Le  plus  souvent,  c’est  un  symptôme  d'hystérie  ou  tout 
au  moins  de  névrose.  J’ai  déjà  parlé  (p.  122)  de  la  baso- 
phobie ou  abasie  phobique  qu’on  observe  chez  certains 


( Archives  générales  de  Médecine , 1899,  l.  I,  p.  257),  parce  que  ce 
n’est  pas  un  vertige;  c’est  une  maladie,  le  kubisagari. 

(1)  Blocq,  Archives  de  Neurologie , 1888,  nos  43  et  44. 

(2)  Voir  l’observation  XVII  des  Maladies  de  l'orientalion  el  de  l'é- 
quilibre. p.  35. 

(3)  Voir  mes  leçons  sur  un  cas  d'hystérie  nulle  avec  astasie  aba- 
sie, Leçons  de  Clinique  médicale,  lr°  série,  p.  131. 

(4)  Cenas,  Loire  médicale  1895  [Revue  neurologique , 1895,  p. 

(5)  Mongour,  Société  d’analomic,  29  octobre  1894. 
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hémiplégiques.  Les  Labétiques,  eux  aussi,  peuvent  pié- 
senter  de  ces  associations  névroso-organiques. 

Expérimentalement,  Luciani(I),  après  lésion  du  cerve- 
let chez  le  singe,  a signalé  un  état  très  analogue  qu’il  a 
appelé  « asthénie,  atonie  et  astasie  ».  Dans  les  lésions  du 
cervelet  et  des  centres  automatiques  de  l’équilibration,  s’il 
n’y  a pas  de  paralysie  de  la  motricité  volontaire  (Laborde, 
Ferrier,  Vulpian,  Londe),  il  y a du  moins  trouble  de  l’é- 
quilibre par  déficit  ou  akinésie. 

b.  Paralysies  nocturnes  ou  par  occlusion  des  yeux. 

Ce" symptôme,  d’abord  étudié  par  Duciienne(2),  s observe 
chez  les  malades  dont  l’orientation  kinesthésique  est  pro- 
fondément troublée.  Lasègue  (3)  et  plus  tard  Binet  (4), 
Pick  (5),  Pitres  (6),  l’ont  bien  étudié  et  analysé. 

Les  sujets,  dans  ces  cas,  ne  peuvent  mouvoir  leurs 
membres  que  quand  ils  les  regardent  et  les  voient.  Quand 
ils  sont  surpris  par  l’obscurité,  que  leur  attention  est  dé- 
tournée, qu’on  leur  fait  fermer  les  yeux,  le  mouvement 
s’arrête  net,  quelque  effort  que  fassent  les  sujets. 

Ivinanesthésiques,  ils  sont  désorientés  quand  ils  ne 
s’orientent  pas  avec  la  vue.  Différents  des  tabétiques,  ils 
ne  continuent  pas  le  mouvement  avec  incoordination,  ils 
s'arrêtent  : il  y a vraiment  abasie  par  occlusion  des  yeux. 
Dans  le  Romberg  les  voies  d’orientation  sont  seules  altérées 
(cordons  postérieurs)  et  les  centres  de  l’équilibration  restés 
sains  continuent  le  mouvenent,  avec  erreurs  et  hésitations, 

(1)  Luciani,  cit.  Londe,  loco  cil p.  128. 

(2)  Duchenne,  De  l’électrisation  localisée,  p.  784,  observations  CLVI 
- et  suivantes. 

(3)  Lasègue,  Archives  générales  de  Médecine , 1864  et  Etudes  médicales 
,1  t.  I,  p.  25. 

(4)  Binet,  Les  Altérations  de  la  personnalité,  1802. 

(5)  Pick,  Zeitschrift  fur  Psychologie  und  Physiologie  der  Sinnes 
g organe,  1893  (Cit.  Henri). 

(6)  Pitres,  Leçons  cliniques  sur  l’hystérie  et  l'hypnotisme,  1891, 
t-  I,  p.  109. 

Giusset.  Les  Centres  nerveux.  17 
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mais  le  continuent.  Chez  les  sujets  à paralysie  nocturne  les 
centres  sont,  eux  aussi,  altérés  et  cette  désorientation 
brusque  par  l’occlusion  des  yeux  achève  de  les  troubler  et 
le  sujet  s’immobilise. 

2.  Aslasies  par  akinésie.  Hypotonies  partielles. 

L’astasie  akinétique  pure  s’observe  surtout  dans  l’hys- 
térie (1)  ; mais  cet  équilibre  du  vélocipède  peut  aussi  être 
produit  par  certaines  paralysies  (2).  Dans  ces  cas  le  sujet 
n’est  équilibré  que  quand  il  marche. 

Se  développant  au  repos,  ces  troubles  portent  en  général 
sur  le  tonus  et  ainsi  leur  étude  se  confond  avec  celle  des 
hypotonies.  J’entends  l’hypotonie  partielle,  non  absolue. 
Car  l’hypotonie  générale  et  absolue  est  la  résolution  mus- 
culaire de  tout  le  corps,  dans  le  coma  par  exemple. 

Pour  apprécier  cette  hypotonie,  on  cherche  à apprécier 
la  résistance  de  ces  membres  aux  mouvements  commu- 
niqués, le  sujet  ne  faisant  aucune  résistance  volontaire. 
Dans  l'hypotonie,  la  limite  de  ces  déplacements  recule, 
dans  des  proportions  souvent  considérables  ; il  n’v  a plus 
que  les  ligaments  articulaires  qui  résistent  et  on  arrive 
dans  certains  cas  à pouvoir  faire  prendre  aux  membres  les 
positions  les  plus  acrobatiques. 

a.  C’est  d’abord  eL  surtout  dans  le  tabès  qu’on  a étudié 
cette  hypotonie. 

Lockart  Clarke  (3)  (1869),  prévoyant  celte  hypotonie, 
en  faisait  la  base  de  sa  théorie  de  l’ataxie.  Debove  (4)  (1880) 

(1)  Observation  XVII  des  Maladies  de  l’orientation  et  de  l'équilibre 
p.  35. 

(2)  Un  cas  de  pseudolabès  postinfectieux  : paralysie  symétrique 
postérysipélateuse  du  tibial  antérieur.  Leçons  de  Clinique  médicale, 
2“  série,  p.  245. 

(3)  Lockart  Clarke,  Britisli  medical  Journal , 1869,  p.  344,  cil* 
Hammond,  Traité  des  Maladies  du  Système  nerveux,  édition  française 
de  Labadie  Lagrave,  1879,  p.  705. 

(4)  Debove  et  Boudet  de  Paris,  Société  de  Bioloyie,  14  février  1880 
eL  Archives  de  Neurologie,  t.  I,  p.  39. 
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constate  chez  les  tabétiques,  non  pas  la  diminution  géné- 
rale du  tonus  (Tschiriew)  mais  l’hypotonie  partielle  et 
disséminée.  Frenkel  (1)  (1896)  réétudie  et  développe  la 
question. 

Il  montre  avec  Maurice  Faure,  à la  Salpêtrière,  des  tabé- 
tiques pouvant  présenter  « sans  effort  et  sans  fatigue  des 
attitudes  ou  bien  irréalisables  ou  bien  rares  et  difficiles 
chez  un  individu  normal  »,  telles  que  le  grand  écart,  la 
llexion  complète  sur  le  bassin  de  la  cuisse  et  de  la  jambe 
étendue,  l’abduction  de  la  cuisse  jusqu’à  faire  loucher  le 
genou  sur  le  lit. 

Ce  serait  même  là  un  bon  signe  de  la  période  préata- 
xique du  tabès  (2). 

Sureau  (3)  (1898)  trouve  celte  hypotonie  chez  les  34  tabé- 
tiques du  service  de  Pierre  Marie. 

Le  symptôme  est  d’ailleurs  facilité  ou  accru  par  la  laxité 
articulaire  .(Leclerc)  (4)  et  par  la  diminution  ou  la  suppres- 
sion de  la  sensation  de  fatigue  (et  en  général  des  sensations 
musculaires  intrinsèques). 

Babinski  (5)  a indiqué  un  autre  moyen  de  montrer  l’astasie 
aldnétique  des  tabétiques  ; c’est  de  les  placer  dans  la 
position  obstétricale  ou  gynécologique  : les  tabétiques  ne 
peuvent  pas  du  tout  rester  ainsi  couchés  sur  le  dos,  les 
cuisses  fléchies  et  écartées  et  les  jambes  fléchies. 


(1)  Frenkel,  Neurologisches  Cenlralblalt , 1890,  p.  355.  — Frenkel 
et  Maurice  Fauré,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière , 1890, 
p.  189  ÜEBOvEet  AchaRD  (Manuel  de  diagnostic  médical , t.  II,  p.  387), 
citent  aussi  un  Lravail  de  Putnam,  in  British  medical  and  surgical 
Journal,  août  1895. 

(2;  Frenkel,  Presse  médicale,  1898,  p.  29  ( Revue  neurologique,  1898, 
p.  805). 

(3)  Sureau,  De  l’hypotonie  musculaire  dans  le  tabès,  sa  fréquence, 
thèse  de  Paris,  1898  ( Revue  neurologique,  1898,  p.  805). 

(4)  Leclerc,  llièse  de  Paris,  1898.  Cil.  Debove  et  Achard,  lococit., 

, p.  388 

(5)  Babinski,  Société  de  Neurologie,  15  mai  1902,  Revue  neuro- 
logique, 1902,  p.  470. 
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b.  Autres  maladies. 

Babinski  (1)  (1896)  a montré  celle  hypotonie  dans  l’hémi- 
plégie cérébrale  (2)  ; Sureau  et  Pierre  Marie  dans  la  maladie 
de  Friedreich  ; Féré  et  Lance  (3)  dans  la  paralysie  géné- 
rale, mais  d’une  façon  inconstante. 

D’après  Boniioefer  (4),  la  diminution  du  tonus  muscu- 
laire est  régulière  dans  la  chorée  (5).  Féré  (6)a  signalé, 
à la  suite  des  attaques  d’épilepsie,  de  l’hypotonie  elles  en- 
torses qui  peuventen  être  la  conséquence;  et  Dejerine(7), 
1 a observée  dans  les  affections  cérébelleuses,  notamment 
dans  le  membre  inférieur  (hyperextension  de  la  jambe  sur 
la  cuisse,  abduclion  excessive  des  cuisses)  et,  avec  Egger, 
dans  deux  cas  de  vertige  labyrinthique. 

Au  même  paragraphe  on  pourrait  enfin  rattacher  les 
effondrements  observés  chez  les  tabétiques,  dans  la  sclé- 
rose en  plaques,  les  maladies  du  cervelet...  Ce  sont  des 
déséquilibres  brusques  par  akinésie,  soit  au  repos,  soit 
dans  les  mouvements. 


y 


Déséquilibre  par  hyperkinésie.  —1.  Déséquilibre  avec  déplace- 
ment du  corps  ou  des  membres  : entraînements,  mouvements 
de  rotation,  giration,  propulsion,  procursivité  ..  a)  Etude  ex- 
périmentale ; l>)  Étude  clinique  ; c)  continuation  automatique 
des  actes.  — 2.  Déséquilibre  sans  déplacement  notable  du 

(1)  Babinski,  Société  de  Biologie , 9 mai  1896. 

(2)  J’ai  discuté  plus  haut  (p.  177)  l’objection  qu’on  a voulu  tirer 
de  cette  observation  contre  la  théorie  classique  de  la  contracture. 

(3)  Féré  et  Lance,  Société  de  Biologie,  octobre,  1S9S  (Revue,  neu- 
rologique, 1899,  p.  229. 

(4)  Boniioefer,  Monatsschrift  fur  Psgchiatrie  und  Neurologie ,1898, 
p.  239  ( Revue  neurologique,  1S99,  p.  336). 

(5)  Je  reviendrai  sur  cetLe  question  au  paragraphe  des  chorées. 

(6)  Féré,  Revue  de  Chirurgie,  n°  1 (Jahresberichl  fur  Neurologie,  t.  I- 
p.  854  cl  873). 

(7)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  753. 
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corps  ou  des  membres.  Hypertonies,  a)  Raideur  de  la  paraly- 
sie agitante  ; b)  raideur  cataleptique  ; c)  maladie  de  Thom- 

sen  et  claudication  intermittente  ; d)  contracture. 

1.  Déséquilibre  avec  déplacement  du  corps  ou  des  mem- 
bres. a.  Etude  expérimentale. 

Ces  symptômes  ont  été  spécialement  notés  après  les  lé- 
sions du  cervelet  (Flourens,  Ferrier)  ou  des  pédoncules 
cérébelleux  (Magendie,  Flourens),  après  l’altération  des 
canaux  semicirculaires  (Flourens,  Laborde,  Vulpian, 
Cyon,  Brown  Seouard,  Bechterew,  Thomas). 

Déjà  Pourfour  du  Petit  (1),  après  l’incision  d’un  pédon- 
cule cérébelleux  moyen  chez  le  chien,  avait  vu  cet  animal 
tourner  comme  une  boule  autour  de  son  axe  longitudinal: 
mouvement  de  roulement.  Dans  le  mouvement  en  rayon  de 
roue , l’animal  tourne  autour  de  son  train  postérieur  ser- 
vant d’axe  ou  autour  d’un  axe  fictif  situé  sur  le  prolonge- 
ment postérieur  de  l’axe  du  corps,  la  tête  étant  toujours  à 
la  circonférence  et  parcourant  le  chemin  le  plus  étendu. 
Dans  les  mouvements  de  manège,  l’animal  tourne  comme 
autour  d’une  piste. 

Magendie  a signalé  la  déviation  des  yeux  dans  ces  expé- 
riences. On  a noté  ausi  le  nystagmus . 

Longet  a vu  des  mouvements  de  rotation  chez  un  pigeon 
dont  la  vue  d’un  côté  avait  été  brusquement  détruite. 

Flourens  et  Vulpian  ont  vu,  après  la  section  des  canaux 
semicirculaires  chez  le  pigeon  : du  roulement  (canal  hori- 
zontal), une  culbute  en  arrière  (canal  vertical  inférieur), 
une  culbute  en  avant  (canal  vertical  supérieur).  Mêmes 
symptômes  (Vulpian)  chez  un  coq  dont  l’oreille  interne 
était  restée  lésée  après  un  combat  . 

Thomas  a confirmé  ces  expériences  après  destructionsplus 
ou  moins  étendues  du  cervelet.  Après  la  section  unilaté- 
îale  de  la  racine  labyrinthique  il  a vu  des  mouvements  de 

(l)  \oii  \ i lpian.  Leçons  sur  la  Physiologie  générale  el  comparée 
ou  Système  nerveux,  1801,  p.  583. 
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rolalion  en  cercle  (mouvement  de  manège)  cL  en  rayon  de 
roue.  Après  la  section  bilatérale  delà  racine  labyrinthique, 
Ewald,  Thomas  ont  observé  des  oscillations  et  des  entraîne- 
ments jusqu’à  chute  de  l’animal.  Après  destruction  du  la- 
byrinthe et  du  cervelet,  Lange  observe  des  mouvements 
de  rotation  de  la  tête  et  des  culbutes.  Après  destruction  de 
la  huitième  paire  gauche  et  de  l’hémisphère  cérébelleux 
droit,  Thomas  : mouvements  de  rotation  comme  l’aiguille 
d’une  boussole  (l’axe  au  milieu  du  corps). 

b.  Etude  clinique. 

L’astasieabasieparhyperkinésie  s’observe  dans  Y hystérie. 

Dans  la  'paralysie  agitante  le  sujet  marche  penché  en 
avant,  en  danger  de  tomber  sur  la  face;  il  est  comme  pous- 
sé en  avant,  finit  par  prendre  le  pas  de  course  (Parkinson), 
court  après  son  centre  de  gravité  (Trousseau).  En  dehors 
de  cette  festination , il  y a des  propulsions  en  avant,  de  la 
rétropulsion  ou  de  la  latéropulsion.  Chez  certains  Parkin- 
soniens Debove  (1)  et  Neumann  .(2)  ont  noté  des  latéropul- 
sions oculaires. 

Dans  Y épilepsie  procursive  le  sujet  fait  des  courses  folles 
en  avant,  droit  devant  lui,  ou  circulairement,  autour  d’un 
arbre.  Dans  d’autres  formes,  il  fera  des  actes  plus  ou  moins 
compliqués,  tiendra  des  propos  grossiers,  fera  des  gestes 
obscènes.  Mairet  (3)  décrit  trois  types  : l’épilepsie  procur- 
sive proprement  dite,  dans  laquelle  la  procursion  consti- 
tue pour  ainsi  dire  toute  l’attaque,  l’épilepsie  avec  aura 
procursive  (Bourneville  et  Bricon)  et  l’épilepsie  avec  pro- 
cursion postparoxystique. 

Ceci  conduit  aux  crises  d’ automatisme  ambulatoire  (hy- 
perkinésie  polygonale  paroxystique)  (4)  pouvant  durer  des 

(1)  Debove,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1878,  Progrès  médical, 
1878,  p.  7. 

(2)  Neumann,  Progrès  médical,  1S79,  p.  32. 

(3)  Maiiiet,  Revue  de  Médecine,  1889,  n°  2,  7 et  8 (et  non  thèse  de 
Lille,  comme  dit  le  Traité  de  Médecine). 

(I)  Leçons  de  Clinique  médicale , 3'  série,  p.  122. 
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jours  et  des  semaines,  ne  laissant  aucun  souvenir  et  pen- 
dant lesquelles  le  sujet  fait  des  actes  très  compliqués  et  se 
réveille  parfois  à plusieurs  kilomètres  de  son  point  de  dé- 
part (la  distance  de  Paris  à Brest  dans  un  fait  de  Charcot)  ; 
mais  la  pathogénie  de  ces 'cas  est  complexe. 

Les  lésions  trouvées  dans  l’épilepsie  procursive  nous  in- 
téressent. 

Mairet  a trouvé  des  lésions  dans  4 ou  5 observations 
(dont  une  personnelle)  avec  autopsie  : le  siège  principal  et 
nécessaire  semble  en  être  le  cervelet,  seul  atteint  dans  un 
cas  de  Duguet. 

Dans  certains  cas  de  tabès  (rarement)  on  a noté  des  pro- 
pulsions ou  des  rétropulsions  irrésistibles.  Pierret  (1)  a 
noté  de  la  rétropulsion  dans  un  cas  d’atrophie  musculaire 
progressive  (avec  autopsie)  : en  plus  de  la  lésion  habituelle 
des  cornes  antérieures  il  y avait  des  traces  manifestes  d'in- 
flammation diffuse  de  la  névroglie,  tant  dans  les  cordons 
latéraux  que  dans  les  zones  radiculaires  antérieures. 

Curschmann  (2)  a observé  une  tuberculeuse  qui,  toujours 
couchée  sur  le  côté  droit,  tournait  de  gauche  à droite  quand 
on  la  mettait  sur  le  dos  : foyer  de  ramollissement  à droite 
dans  le  faisceau  commun  que  forment  à leur  origine  les 
pédoncules  cérébelleux  antérieur  et  postérieur. 

Meschede  (3)  a publié  un  cas  d’astasie  par  hyperlcinésie 
(que  Mairet  ne  considère  pas  comme  une  épilepsie  procur- 
sive) : sclérose  avec  atrophie  de  l’hémisphère  droit  du  cer- 
velet ; dureté  cartilagineuse  du  corps  rhomboïdal  du  cer- 
velet, induration  des  deux  olives  (4). 

(1)  Pierret,  Revue  mensuelle  de  Médecine  el  de  Chiruraie , 1877  p. 

413. 

(2)  Curschmann,  Deulsches  Archiv  fur  klinische  Medicin , l.  XII  [Re- 
vue des  Sciences  médicales,  1874,  l.  III,  p.  116). 

(3)  Meschede,  Virchow’s  Archiv.,  1880  ( Archives  de  Neurotonie 

k I,  p.  471).  J ' 

(4)  Voir  aussi  les  observations  IX  et  XVI  des  Maladies  de  r orien- 
tation el  de  l'équilibre,  p.  24  et  33. 
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J’indique  ici  les  cas  de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et 
des  yeux  d’ordre  irritatif  ou  convulsif , que,  dès  le  début, 
Vulpian  et  Prévost  rapprochèrent  des  mouvements  d’en- 
traînement  et  de  rotation  des  animaux  et  que  j’étudierai 
dans  le  chapitre  IV. 

Il  faut  citer  aussi  les  entraînements  qui  manifestent  par- 
fois les  lésions  labyrinthiques  et,  d’une  manière  générale, 
accompagnent  certains  vertiges  graves  : latéropulsion, 
toujours  du  même  côté,  dans  le  Ménière  ; parfois  le  sujet 
est  jeté  à terre,  s’il  n’est  pas  à temps  à s’accroupir  préven- 
tivement. Pierre  Bonnier  note,  dans  certains  vertiges,  de 
« la  propulsion  parkinsonienne,  du  tournoiement,  des  im- 
pulsions en  lous  sens  ». 

c.  Continuation  automatique  des  actes. 

Certains  désorientés  kinanesthésiques,  les  yeux  ouverts, 
se  servent  convenablement  de  leurs  membres.  Mais  si,  pen- 
dant un  acte  volontairement  commencé  et  régulièrement 
exécuté,  on  leur  fait  brusquement  fermer  les  yeux,  ilscon- 
tinuent  automatiquement  et  inconsciemment,  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long,  l’acte  commencé. 

C’est  une  hyperkinésie  automatique,  un  entrainement 
inconscient  au  repos,  à la  suite  d’un  acte. 

2.  Déséquilibre  sans  déplacement  notable  du  corps  ou  des 
membres.  Hypertonie. 

a.  Ue  la  raideur  dans  la  maladie  de  Parkinson  dérivent 
beaucoup  de  symptômes  très  importants  : 1 attitude  spé- 
ciale de  la  tête,  déjà  décrite  par  Parkinson,  fortement  in- 
clinée en  avant  et  fixée  dans  cette  posture  ; 1 altitude  soudée^ 
générale  décrite  par  Charcot  ; le  masque  parkinsonien 
(Hirt)  rigide,  sans  vivacité  ni  actualité  dans  l’expression  ; 
la  rigidité  musculaire  entraînant  des  déformations  persis- 
tantes. Le  plus  souvent  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés. 


b.  Dans  la  catalepsie,  la  raideur  hypertonique  est  paie 
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xvslique.  La  crise  immobilise  le  sujet  dans  la  position  où 
elle  le  saisit.  Les  muscles  se  laissent  alors  tirer  comme  de 
la  cire  molle:  on  imprime  aux  membres  et  aux  segments 
de  membres  la  posture  qu’on  veut.  Il  y a à la  fois  exagéra- 
tion du  tonus  et  disparition  de  la  sensation  de  fatigue  (dé- 
sagrégation et  inertie  du  polygone). 

Ce  syndrome  cataleptique  a été  observé  dans  certaines 
lésions  corticales,  quand  le  sujet  a les  yeux  fermés. 

J’en  ai  publié  en  1880  deux  belles  observations  avec 
autopsie  (1).  D’autres  auteurs  en  ont  publié. 

Au  même  groupe  se  rattachent  les  altitudes cataleptoïdes 
ou  les  catalepsies  observées  dans  certaines  infections  ou 
intoxications  à localisation  encéphalique  (sans  lésion  dé- 
montrée à l’autopsie).  Tels  les  faits  de  Brissaud  (2)  et  La- 
my dans  l’urémie,  de  Dupré  et  Rabé  (3)  dans  le  mal  de 
Bright,  la  colibacillose  et  la  pneumococcie  (4). 

Expérimentalement  on  a aussi  déterminé  par  des  intoxi- 
cations, chez  les  animaux,  des  états  cataleptiformes  loca- 
lisés à certains  groupes  musculaires.  Ainsi  Spina  (5)  injecte 
un  centimètre  cube  de  teinture  d’opium  fraîche  dans  l’ab- 
domen d’un  rat  non  lié  : en  passant  doucement  à plusieurs 
reprises  la  main  sur  sa  queue,  on  peut  provoquer  dans  les 
muscles  caudaux  un  état  cataleptiforme.  L’excitation  des 
nerfs  sensitifs  produit  la  contraction  et  la  raideur. 

c.  Maladie  de  Thomsen  et  claudication  intermittente. 

Liiomsen  (6)  a décrit  (1876)  un  syndrome  curieux,  dont 

(1)  Observations  X et  XI  des  Maladies  de  l’orientation  et  de  l’équi- 
libre, p.  20  et  27. 

(2)  Brissaud,  Semaine  médicale,  1803,  p.  125. 

(3)  Dupré  et  Rabé,  Presse  médicale,  1898,  p.  45  ( Revue  neuroloqique, 
1898,  p.  252). 

(4)  Comparer  les  rigidités  avec  hypertonie  notées  par  Marinesco 
( Semaine  médicale,  1903,  p.  328)  après  la  destruction  opératoire 
dune  partie  de  l’écorce  périrolandique. 

(5)  Spina,  Mémoires  de  l’Acadamie  tchèque,  1893,  p.  30  (Revue  neu- 
rologique, 1894,  p.  190). 

(0)  1 iiomsen,  Archiv  fur  Psychiatrie  und  Ncrvenkranhheilen,  1870, 
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il  était  lui-même  alleinl,  caractérisé  par  un  spasme  mus- 
culaire survenant  au  début  des  mouvements  volontaires  (1). 

Quand  le  sujet,  atteint  de  ccLte  affection,  commence  un 
mouvement,  pour  monter  un  escalier  par  exemple,  fermer 
la  main,  monter  à cheval...  il  voit  survenir  dans  ses  muscles 
une  sorte  de  rigidité  tétanique,  une  contraction  perma- 
nente, une  hyperkinésie  qui  dure  quelques  secondes  (5 à 30), 
les  muscles  étant  alors  durs  au  Loucher.  Puis  quand  les 
« membres  se  sont  échauffés  »,  cette  rigidité  disparaît  et 
le  mouvement  s’exécute  normalement. 

Un  malade  de  B’enediict  avait  une  telle  raideur  au  début 
de  ses  mouvements  volontaires  qu’il  était  forcé  de  prier 
quelqu’un  de  lutter  avec  lui  pour  lui  assouplir  les  membres. 

Les  muscles,  souvent  hypertrophiés  (2),  présentent  ce 
qu’EaB  appelle  la  réaction  myotonique  : hyperexcitabilité 
notable  à toutes  les  excitations,  mécanique  (marteau),  élec- 
trique ; Ionisme  de  Deleage.  De  ce  fait  vient  le  nom  de 
myotonia  congenita  donné  par  Erb  à cette  maladie. 

Eulenburg  (3)  a décrit  sous  le  nom  de  paramyotonie  (4) 
congénitale  un  étal  analogue  à la  maladie  de  Thomsen,  mais 
dans  lequel  il  n’y  a pas  de  réaction  myotonique  et  la  raideur 
est  suivie  d’une  parésie  plus  ou  moins  longue. 

La  claudication  intermittente  (5),  d’abord  observée  en 
médecine  vétérinaire  (Bouley  1831),  a été  étudiée  en  cli- 
nique humaine  par  Charcot  ( Société  de  Biologie , 1858). 

C’est  l’inverse  de  la  maladie  de  Thomsen.  Le  début  de  l'acte 

p.  702.  — Voir:  Korniiold,  La  Maladie  de  Thomsen,  thèse  de  Paris, 
1807,  n”  475.  Dej chine,  loco  cil.,  p.  710. 

(1)  Maladie  à lésion  inconnue,  mais  appartenant  à la  famille  né- 
vropathique. 

(2)  Je  reviendrai  sur  cette  hypertrophie  dans  le  chapitre  \ I. 

(3)  Eulenburg,  Neurologisches  Centralblatl , 1884, p.  3S5;  1886,  p.  265. 

(4)  Paramyotonie  et  non  paramyoclonie  comme  une  faute  d'impres- 
sion le  fait  dire  à Dejerine  ( loco  cil.,  p.  720). 

(5)  Voir  : Dutil  et  Lamy,  Archives  de  Médecine  expérimentale,  1893, 
t.  V,  |>.  102  el  114;  Bourgeois,  Conlribulion  à l’élude  de  la  claudi- 
cation intermillenlc  par  oblilcralion  artérielle,  thèse  de  Paris,  1897, 
n°  62. 
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est  normal.  Puis  après  un  certain  temps  (2  à 15  ou  20  mi- 
nutes) le  sujet  éprouve  de  la  douleur  dans  la  jambe  avec 
engourdissement  des  extrémités,  fourmillements  plus  ou 
moins  pénibles,  sensations  de  froid  ou  de  brûlure.  La  dou- 
leur s’accroît,  finit  par  devenir  intolérable.  Le  sujet  ralentit 
forcément  la  marche,  il  traîne  la  jambe.  Enfin  il  est  obligé 
de  s’arrêter  et  de  s’asseoir.  Les  muscles  sont  alors  durs  et 
saillants. 

Après  un  repos  de  2 ou  3 minutes,  tout  rentre  dans  l’ordre 
et  le  malade  peut  recommencer  à marcher. 

La  cause  de  ce  syndrome  est  l’artéri Le , l’insuffisance  cir- 
culatoire dans  les  muscles.  C’est  une  pseudocontracture 
par  ischémie.  C’est  un  déséquilibre  d’origine  périphérique 
musculaire  et  non  nerveux  : il  ne  figure  donc  ici  que  poul- 
ie diagnostic  différentiel. 

d.  La  contracture  qui  est  le  degré  le  plus  élevé  de  l’hyper- 
kinésie  déséquilibrante  a déjàétéétudiée(p.  177). 


VI 

Déséquilibre  par  parakinésie.  Troubles  (cinétiques)  de  la  con- 
traction volontaire  par  des  mouvements  irréguliers.  Ataxies. 
1.  Névroses.  — 2 Lésions  organiques  : a)  des  nerfs  périphéri- 
ques et  des  racines  postérieures  ; b)  des  cordons  postérieurs  ; 
c)  du  faisceau  cérébelleux  ascendant  ; d)  du  cervelet  ; e)  du  la- 
byrinthe ; f ) de  la  protubérance  ; g)  de  la  capsule  interne  et  de 
la  région  optostriée;  h)  du  centre  ovale  et  de  l’écorce. 

Les  ataxies  sont  des  yarakinésies  irrégulières  dans  les 
mouvements. 

1 • Névroses. 

Dans  l hystérie  on  observe  surtout  l’abasie  ataxique  ou  par 
incoordination.  Les  mouvements  irréguliers  qui  troublent 
ou  empêchent  la  marche  peuvent  affecter  des  formes  parti- 
culières comme  le  piétinement  avec  trépidation  (forme  Lré- 
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pidante),  ou  la  forme  sallaloire  de  Brissaud.ou  la  forme  de 
bonds  el  de  sauts. 

Dans  la  neurasthénie,  l’ataxie  se  rapprocherait  davantage 
de  l’incoordination  cérébelleuse  (Dejerine). 

La  chorée  peut  aussi  entraîner  des  mouvements  anormaux 
qui  troublent  la  marche.  Mais  elle  appartient  surtout  au 
paragraphe  suivant  des  parakinésies  au  repos. 

2.  Lésions  organiques. 

La  lésion  génératrice  de  V ataxie  peut,  comme  la  lésion 
génératrice  de  la  kinanesthésie , siéger  ci  tous  les  étages  de 
l’appareil  d’orientation  et  d’équilibre  (fig.  11). 

a.  Nerfs  périphériques  et  racines  (partie  extrarachidienne 
du  proloneurone  sensitif  et  du  neurone  moteur  inférieur). 

a.  Expérimentalement , « van  Deen,  Longet,  Claude  Ber- 
nard, Brown  Seouard  ont  sectionné  les  racines  postérieures 
correspondant  aux  membres  inférieurs  chez  la  grenouille  : 
après  la  section,  les  mouvements  étaient  irréguliers  et  inco- 
ordonnés ; si  la  section  portait  sur  toutes  les  racines,  on 
assistait  à un  véritable  état  ataxique  du  membre.  La  même 
expérience  répétée  sur  le  singe  par  Mott  et  par  Siierrington 
a donné  des  résultats  identiques  (1)  ». 

j3.  Cliniquement  l’ataxie  d’origine  périphérique  est  dis- 
cutée (2).  Elle  paraît  cependant  exister,  mais  est  rare. 

Jaccoud  (3)  en  a publié  un  cas,  consécutif  à la  diphtérie  : 
la  guérison  indiqua  la  nature  névritique  du  processus. 
Dreschfeld(4)  a de  même  publié  un  cas  de  névrite  alcoolique 
avec  ataxie  ; encore  sans  autopsie. 

Plus  démonstratifs  sont  les  faits  de  nervotabès  périphé- 
rique de  Dejerine. 

(1)  Dejerine.  loco  cit.,  p.  623. 

(2)  Voir  Babinski,  Traité  de  Médecine,  l.  VI,  p.  731. 

(3)  Jaccoud,  Traité  des  Paraplégies,  1864.  Observation  XX’  (Citai. 
Babinski). 

(4)  Duesciieeld,  citai.  Babinski,  p.  732. 
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Westpiial,  Pierret,  Dejerine  avaient  d’abord  montré  la 
fréquence  des  altérations névritiques  dansle  tabèsclassique. 
Plus  tard  Dejerine  a montré  des  cas  dans  lesquels  louL  le 
tabès  est  constitué  par  les  seules  névrites. 

Ce  tabès  périphérique  se  différencie  (1)  du  tabès  médul- 
laire classique  par  : la  rapidité  de  son  évolution  (quelques 
semaines  à quelques  mois),  l’absence  du  signe  d’ÀRGYLL  Ro- 
bertson et  de  troubles  sphinctériens,  la  douleur  à la  pres- 
sion des  troncs  nerveux  et  des  masses  musculaires,  l’amyo- 
trophie, la  topographie  périphérique  des  troubles  sensitifs 
(tandis  que  dans  le  tabès  classique  on  observe  plutôt  la 
topographie  radiculaire)  (2). 

Les  ataxies  arsenicales  de  Dana  (3)  sont  aussi  des  ataxies 
(pseudotabès)  par  névrites  sans  myélite.  On  a aussi  signalé 
l’ataxie  dans  les  intoxications  saturnine,  cuprique,  nicoti- 
nique  (4). 

Dejerine  et  Sottas  ont  également  décrit  (1893)  une  né- 
vrite interstitielle  hypertrophique  « qui  ressemble  par  plus 
d’un  symptôme  à l’ataxie  héréditaire  de  Friedreich  » et  qui 
notamment  se  traduit  par  de  l’incoordination.  Il  y a dans 
ces  cas  lésion  des  nerfs  et  des  racines,  mais  aussi  lésion 
consécutive  des  cordons  postérieurs.  Ce  sont  donc  des 
termes  de  transition  avec  le  groupe  suivant. 

b.  Cordons  postérieurs. 

C’est  la  lésion  génératrice  classique  de  l’ataxie  dans  le 
tabès,  que  Duciienne  caractérisait  dès  le  début  par  « l’abo- 
lition progressive  de  la  coordination  des  mouvements  et 
une  paralysie  apparente,  contrastant  avec  l’intégrité  de  la 
force  musculaire  ». 

(1)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  636. 

(2)  Voir,  sur  les  névrites  radiculaires  transverses  du  tabès  : N.v- 
geotte,  Société  de  Biologie,  1900,  p.  354  et  357.  Revue  neurologique , 
1900,  p.  1095. 

(3)  Dana,  Brain,  1887.  Voir  : Raymond,  Clinique  des  Maladies  du 
Système  nerveux , t.  II,  p.  226. 

(4)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  636. 
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a.  Quoique  la  dégénération  gélatiniforme  des  cordons 
postérieurs  ail  été  anatomiquement  signalée  par  Mutin 
(1827),  l'anatomie  pathologique  du  tabès  ne  commence 
qu’avec  Bourdon  et  Luvs  (1860),  peu  de  temps  après  la 
magistrale  étude  de  Duchenne  (1)  (1858). 

Dans  la  lésion  de  l’ensemble  des  cordons  postérieurs 
Charcot  et  Pierret  (1871)  ont  précisé  et  localisé  l’altération 
a la  partie  externe  de  ces  cordons  (zones  radiculaires  pos- 
térieures). Puis  la  lésion  des  racines  postérieures  a paru 
plus  consLante  (Leyden,  Vulpian)  ; puis  on  a placé  le  point 
de  départ  dans  les  ganglions  (Pierre  Marie  1892)  et  on  a fait 
du  tabès  une  maladie  du  protoneurone  sensitif  (Brissaud  (2) 
1895). 

La  lésion  principale  et  constante  serait  dans  les  fibres 
exogènes  : bandelette  externe  de  Charcot  et  Pierret  d'a- 
bord, puis  zone  d'entrée  des  racines  postérieures  de  Phi- 
lippe (zone  de  LissAUERet  zone  cornuradiculaire  de  Pierre 
Marie)  ; plus  tard,  cordons  de  Golt..  Les  fibres  endogènes 
seraient  atteintes  dans  une  deuxième  étape  (Philippe)  et 
peuvent  rester  intactes  (Pierre  Marie,  Strumpell).  Dans  la 
substance  grise,  la  lésion  des  cellules  de  la  colonne  de 
Clarke  estdouteuse  ou  inconstante  ; très  fréquente  au  con- 
traire l’altération  des  fibrilles  nerveuses  de  la  même  région 
(collatérales  fournies  par  les  fibres  radiculaires  postérieu- 
res). La  lésion  des  racines  postérieures  est  très  fréquente, 
mais  non  constante.  Dans  les  ganglions,  l’intégrité  serait 
la  règle  (3). 

Adoptant  la  conception  de  Brissaud,  on  peut  dire  que 
le  siège  primitif,  essentiel , de  la  lésion  dans  le  tabès  est  la 

(1)  Duchenne,  Archives  générales  de  Médecine,  1S38,  1859. 

(2)  De  Massary,  Le  Tabès  dorsal , dégénérescence  du  proloneurone 
centripète.  Thèse  de  Paris,  1896.  Voir  aussi  pour  tout  ce  paragra- 
phe : Philippe,  Le  Tabes  dorsalis , 1897  et  Gerest,  thèse  citée,  1898. 

(3)  Voir,  sur  ce  point  important  : Gerest,  loco  cil.,  p.  233.  .le  ne 
parle  pas  des  dégénérescences  consécutives,  descendantes,  puis 
ascendantes,  dans  les  fibres  endogènes.  Voir  Jules  Soury,  Archi- 
ves de  Neurologie,  1901,  l.  XI,  p.  1. 
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partie  intramédullaire  du  protoneurone  sensitif.  Comme  le 
tabès  spasmodique,  c’est  une  maladie  des  prolongements 
intramédullaires  d’un  neurone  extramédullaire. 

/3.  Symptomatiquement  (1),  à côlé  de  l’ataxie,  exagérée 
par  l’occlusion  des  yeux  (Romberg),  il  y a les  douleurs  ful- 
gurantes (membres  et  viscères),  les  anesthésies  et  paresthé- 
sies, l’abolition  des  réflexes  rotuliens  (Westphal)  et  achil- 
léens  (Babinski)  (2),  l’abolition  ou  la  diminution  du  tonus 
(Frenkel),  l’ataxie  du  tonus  (3),  les  troubles  vésicaux,  les 
troubles  trophiques... 

y.  Les  mêmes  cordons  postérieurs  peuvent  être  altérés 
dans  d’autres  maladies  (4),  non  limitées  à cette  région  : la 
paralysie  générale  (5)  (Baillarger)  (6),  la  sclérose  en  pla- 
ques (7),  la  syringomyélie  (8),  la  méningite  spinale  chro- 
nique (Vulpian,  Dejerine),  l’ergotisme  (9)  (Tuczek),  la 
pellagre  (10),  la  lèpre  (11),  les  tumeurs  intracrâniennes  (12), 

(1)  Voir  le  Mémoire  cité  de  Duciienne  et  Charcot,  OEuvres  com- 
plètes, t.  I.  Leçons  II.  III  et  IV  ; t.  II.  Leçons  II  et  IV. 

(2)  Babinski,  Société  médicale  des  Hôpitaux,  21  octobre  1898. 

(3)  Les  mouvements  involontaires  au  repos  chez  les  tabétiques. 
Ataxie  du  tonus.  Leçons  de  Clinique  médicale,  18%,  2"  série,  p 271. 

(4)  Voiries  Rapports  de  Bruce,  Dana  eL  IIomen,  au  Congrès  de 
Paris  de  1900,  Section  de  Neurologie  sur  les  lésions  non  labéliques 
des  cordons  postérieurs  de  la  moelle. 

(5)  Voir  : Rabaud,  Contribution  ù l’étude  des  lésions  spinales  pos- 
térieures dans  la  paralysie  générale,  thèse  de  Paris,  1898,  et  le  Rap- 
port cité  de  IIomen. 

(6)  Baillarger,  Annales  niédicopsychologiques,  1802,  t.  VIL 

(7)  Voir  Charcot,  Œuvres  complètes,  t.  VI.  Leçons  VI,  VII  et  VIII. 
Raymond,  Leçons  sur  les  Maladies  du  Système  nerveux,  1897,  t.  II,  p. 
550.  Observations  deERB,  Oppenheim,  Gaucher  et  Claude. 

(8;  Raymond,  Leçons  sur  les  Maladies  du  Système  nerveux,  1897, 
t.  II,  p.  510,  Observations  de  Joffroy  et  Acfiard,  IIomen,  Oppen- 
heim,  Sciiuppel,  Schlesinger. 

(9)  Voir  : Pierre  Marie,  Traité  de  Médecine,  1894,  l.  VI,  p.  314. 
On  peut  rapprocher  ma  Note  sur  les  dangers  du  seigle  ergoLé  dans 
tataxie  locomotrice.  Progrès  médical,  17  mars  1884. 

(10)  Voir  Pierre  Marie,  Ibidem,  p.  319. 

(11)  Jeanselme  et  Marie,  Revue  neurologique,  1898,  p.  751. 

(12)  Rapports  cités  de  Bruce  et  de  IIomen. 
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l’anémie  grave  (Lichtheim,  Minnici-i,  les  états  cachectiques 
infectieux  ou  toxiques  (1),  le  diabète  (Bouchard),  la  ma- 
ladie d’ÂDDISON  (2). 

Dans  Lous  ces  cas  la  symptomatologie  des  cordons  pos- 
térieurs et  spécialement  l’ataxie,  se  retrouvent  au  milieu 
du  tableau  général  de  ces  maladies. 


c.  Faisceau  cérébelleux  ascendant. 

Dans  l’ataxie  héréditaire  que  l’on  appelle  maladie  de 
Friedreicii  depuis  la  thèse(1882)  de  mon  collègue  Brousse, 
alors  mon  interne,  la  lésion  parait  surtout  localisée  (3)  aux 
cordons  postérieurs  d’une  part,  au  faisceau  cérébelleux 
ascendant  ou  direct  et  à la  colonne  de  Clarke  de  l’autre, 
c’est-à-dire  aux  voies  médullaires  centripètes  entières  de 
l’orientation. 

Cliniquement,  il  y a abolition  des  réflexes  rotuliens  et 
incoordination  motrice  comme  dans  le  tabès,  quelques 
mouvements  d’impulsion  latérale  et  déviation  de  l’axe  de 
la  marche  sans  Romberg  : démarche  tabetocérébelleuse 
(Charcot). 

L’absence  de  Romberg  caractérise  les  ataxies  par  lésion 
des  neurones  cérébelleux. 

Les  neurones  cérébelleux  servant  à l’orientation  ocu- 
laire, l’occlusion  des  yeux  ne  peut  pas  aggraver  la  situation 
dans  ces  cas.  La  maladie  de  Friedreicii  prouve  que  ce 
fonctionnement  des  neurones  cérébelleux  est  troublé  par 
* la  lésion  des  seuls  prolongements  protoplasmatiques  mé- 
dullaires de  ces  neurones. 


(1)  Rapports  cités  de  Bruce,  de  Dana  et  de  Homen  au  Congrès 
de  Paris  1900. 

(2)  Voir  Dejerine,  loco  cil.,  p.  637. 

(3J  Voir  Pierre  Marie,  Leçons  sur  les  Maladies  de  la  moelle,  1899, 
p.  381  et  Traité  de  Médecine.  1894,  t.  VI,  p.  434  ; Gerest,  thèse  citée 
1S9S  ; Vinceüet,  Elude  sur  l'Anatomie  pathologique  de  la  Maladie  de 
Friedreicii,  thèse  de  Paris  1900  et  deux  leçons  de  Raymond,  Clini- 
que des  Maladies  du  Système  nerveux , 1898,  t.  III,  p.  399  et  346. 
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d.  Cervelet. 

«.  Expérimentalement  (1),  Flourens  (2)  (1824)  détruit  le 
cervelet  couche  par  couche  chez  un  pigeon  et  observe  : 
manque  d’assurance  dans  les  mouvements,  puis  incoordi- 
nation motrice  vraie.  Le  pigeon  trébuche  en  avant,  en 
arrière  ou  par  côté  suivant  la  localisation  de  la  lésion,  si 
elle  est  partielle. 

Luciani  (3)  (1891),  dans  l’étude  de  celte  ataxie  cérébel- 
leuse, insiste  sur  l’hypotonie  et  la  faiblesse  musculaire  con- 
comitantes. Gatta  (4)  (1900)  observe,  dans  la  destruction 
complète  du  cervelet,  des  phénomènes  évidents  d’ataxie, 
d’asthénie  et  d’atonie.  Thomas  (1897)  résume  très  complè- 
tement tous  les  travaux  physiologiques,  donne  des  expé- 
riences personnelles  et  décrit  très  bien  la  démarche  des 
animaux  dont  le  cervelet  a été  plus  ou  moins  complète- 
ment détruit. 

(3.  Cliniquement,  Duchenne  a bien  décrit  la  démarche 
des  cérébelleux  sans  séparer  assez  le  vertige  et  l’ataxie 
(Dejerine).  Voici  la  description  de  Thomas  (5). 

Déjà  au  repos,  dans  la  station  debout,  les  membres  in- 
férieurs sont  écartés  ; le  tronc  et  la  tôle  oscillent.  Dans  la 
marche,  <c  les  oscillations  de  la  tôle  et  du  tronc  augmen- 
tent, le  malade  ne  marche  pas  suivant  une  ligne  droite  vers 
le  but,  mais  suivant  une  ligne  brisée,  il  festonne.  Le  corps 
se  porte  trop  d’un  côté  ou  de  l’autre  ; on  dit  que  le  malade 
chancelle,  titube.  Les  jambes  sont  écartées  comme  dans  la 
station  debout,  la  progression  se  fait  surtout  à petits  pas. 
Le  malade  ne  lance  les  jambes  ni  ne  talonne  ; mais  elles 
sont  soulevées  brusquement  au-dessus  du  sol  et  retombent 

(1)  Voir,  pour  ce  paragraphe  : ITédon,  Précis  de  Physiologie,  2°  édi- 
tion, p.  517. 

(2)  Voir  l’œuvre  de  Flourens  dans  la  thèse  citée  de  Thomas,  p 6- 

(3)  Voir  l’œuvre  de  Luciani  dans  la  même  thèse,  p.  25. 

(4)  Gatta,  Riforma  médita , 1900,  p.  303  ( Revue  neurologique,  1900, 
P 1079). 

(5)  Thomas,  loco  cil.,  p.  161. 

Grasset.  Les  Centres  nerveux. 
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de  môme.  Les  oscillations  sont  quelquefois  d’assez  grande 
amplitude  pour  déterminer  les  chutes  fréquentes  ».  En 
somme,  « le  syndrome  cérébelleux  se  caractérise  surtout 
par  des  troubles  de  l’équilibration  (1)  et  des  mouvements 
contrastant  avec  l’intégralité  apparente  de  la  force  muscu- 
laire et  de  la  sensibilité  ». 

Le  vrai  caractère  différentiel  de  cette  ataxie  cérébelleuse 
est  l’absence  d'anesthésie  et  de  Romberg. 

L’absence  d'anesthésie  s’explique  par  l’intégrité  de  la 
voie  sensitivocorticale. 

Quant  à l’absence  de  Romberg,  absence  que  Lussana  et 
Luciani  ont  notée  chez  les  animaux,  cela  vient  (comme  je 
l’ai  déjà  dit  au  paragraphe  précédent)  de  ce  que  les  sen- 
sations visuelles  d’orientation  sont  altérées  ou  détruites 
toutes  les  fois  que  les  neurones  cérébelleux  sont  atteints. 
Dès  lors,  dans  ce  cas,  le  sujet  ne  s’oriente  pas  mieux  les 
yeux  ouverts  que  les  yeux  fermés  et  par  suite  pas  plus  mal 
les  yeux  fermés  que  les  yeux  ouverts  : l’occlusion  des  yeux 
n’a  aucune  influence  sur  son  équilibre.  Une  des  caracté- 
ristiques du  syndrome  cérébelleux  est  d’ailleurs  le  contraste 
entre  l’incoordination  motrice  et  la  persistance  de  la  kines- 
thésie  des  membres. 

Le  tableau  clinique  est  le  même  dans  les  diverses  lésions 
destructives  du  cervelet  : atrophie  et  sclérose,  hérédoataxie 
cérébelleuse  de  Pierre  Marie  et  de  Londe  et  autres  types 
cliniques  déjà  énumérés. 

y.  A ce  groupe  doit  être  rattachée  Yasjnergie  cérébelleuse 
que  Babinski  (2)  a décrite  comme  « pathognomonique 
d’une  perturbation  dans  les  fonctions  cérébelleuses  ». 

Quand  le  malade  cherche  à marcher,  la  partie  supérieure 

(1)  Voir  plus  loin,  au  paragraphe  (VII)  des  chorées,  les  idées  de 
Boniioefer  sur  le  faisceau  cérébellocéréBral  de  l’ataxie. 

(2)  Babinski,  Société  de  Neurologie , 0 novembre  1890  et  7 fé- 
vrier 1001. 
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du  corps  ne  suit  pas  le  mouvement  du  membre  inférieur  et 
reste  en  arrière.  II  marche  la  jambe  raide  sans  fléchir  le 
genou  et  en  tapant  du  pied.  On  fait  étendre  le  malade  par 
terre,  on  lui  fait  fléchir  la  cuisse  et  la  jambe  ; puis  on  lui 
dit  de  remettre  le  membre  inférieur  par  terre  : au  lieu  d’avoir 
un  mouvement  synergique  d’ensemble,  il  présente  des  actes 
successifs  à la  cuisse  et  à la  jambe  ; il  étend  cl’abord  la 
jambe,  puis  étend  en  bloc  la  cuisse  et  la  jambe  étendues, 
en  barre,  l’une  sur  l’autre  (1). 

e.  Labyrinthe. 

« Les  affections  de  l'oreille  interne  produisent  quelquefois 
des  troubles  de  la  marche  et  de  l’équilibre, qui  ressemblent 
jusqu’à  un  certain  point  aux  désordres  de  l’ataxie  cérébel- 
leuse : ce  sont  des  oscillations  de  la  tête  et  du  corps,  de  la 
titubation,  l’élargissement  (le  la  base  de  sustentation,  de 
l’instabilité  (2).  » 

L’ataxie  labyrinthique  diffère  de  l’ataxie  cérébelleuse  en 
ce  qu’elle  est  exagérée  par  l’occlusion  des  yeux  (signe  de 
Romberg)  : les  impressions  visuelles  d'orientation  ne  sont 
pas  troublées  et  corrigent  les  impressions  troublées  du 
labyrinthe.  Elle  diffère  de  l’ataxie  des  cordons  postérieurs 
par  l'absence  des  troubles  de  sensibilité  et  la  persistance  des 
réflexes  rotuliens. 

Le  tableau  suivant  résume  ces  divers  éléments  de  diag- 
nostic différentiel  des  ataxies. 

(1)  Babinski  a aussi  décrit  comme  cérébelleux  un  type  de  se  mettre 
sur  son  séant  en  fléchissanL  les  membres  inférieurs  en  totalité,  la 
jambe  restant  étendue  sur  la  cuisse.  Nous  avons  essayé  de  dé- 
montrer, avec  J.  Calmette  (Société  de  Neurologie,  5 décembre  1901, 
Revue  neurologique , 1901,  p.  1207)  que  ce  type  de  flexion  du  tronc 
n’est  en  rien  pathognomonique  du  cervelet. 

(2)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  643. 
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Tableau  XV.  — Ataxies 


ATAXIE 

Exagérée  par  l’occlu- 
sion des  yeux  (signe 
de  Romberg)  : inté- 
grité de  l’orientation 
visuelle  et  des  neu- 
rones cérébelleux. 

Non  exagérée  par  l’oc- 
clusion des  yeux (pas 
de  Rombehg)  : alté- 
ration de  l’orienta- 
tion visuelle  et  des 
neurones  cérébel- 
leux. 

Avec  troubles  sensi- 
tifs et  abolition  des 
réflexes  rotuliens 

( s i gn  e d eW  estpb  al)  : 
altération  de  l’orien- 
tation kinesthésique 
générale  et  sensi- 
tive. 

Lésion  des  cordons 
postérieurs  : ataxie 
tabétique. 

Lésion  des  cordons 
postérieurs  et  du 
faisceau  cérébelleux 
ascendant:  ataxiede 
Friedheich. 

Sans  troubles  sensitifs 
ni  abolition  des  ré- 
flexes rotuliens  (pas 
de  signe  de  AVest- 
phal)  : intégrité  de 
l’orientation  kines- 
thésique générale  et 
sensitive. 

Lésion  du  labyrinthe  : 
ataxie  labyrinthique. 

— 

Lésion  destructive  du  ; 
cervelet  : ataxie  cé-  j 
rébelleuse. 

f.  Protubérance  (1). 

Nothnagel  a insisté  sur  la  fréquence  des  ataxies  prolu- 
bérantielles.  « Il  s’agit  d’une  ataxie  simple  des  membres, 
associée  à des  troubles  du  sens  musculaire,  de  la  sensibilité 
de  localisation  ; parfois  elle  se  combine  avec  l'ataxie  céré- 
belleuse. » 

Envald,  Petrina,  Ladame,  Rosenthal  ont  noté  de  la  titu- 
bation dans  les  lésions  de  la  protubérance  (2).  Long  (3)  a 

(1)  Dejerine,  loco  cil .,  p.  644. 

(2)  Observations  prises  dans  le  Traité  de  diagnostic  des  maladies 
de  l’encéphale  de  Nothnagel  et  citées  par  Weill,  loco  cil.,  p.  ô4. 

(3)  Long,  Archives  de  Physiologie,  octobre  1898  et  thèse  citée. 
Observation  XLII.  p.  164. 
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publié  (1898)  un  cas  remarquable  d’incoordination  dans  les 
mouvements  de  la  main  et  de  la  jambe  gauches  par  tumeur 
bulboprotubérantielle  prédominant  à droite. 

g.  Capsule  interne  et  région  optostriée. 

J’ai  publié  (1)  (1880)  un  exemple  d'hémiataxie  posthémi- 
plégique par  lésion  constatée  de  la  région  optostriée. 

Déjà  Bouchut  (2)  (1879)  avait  noté  le  défaut  absolu  de 
coordination  dans  un  cas  de  tubercules  des  couches  optiques. 
Galvag.ni  (1880)  observe  de  l’hémiataxie  dans  un  cas  de 
ramollissement  circonscrit  au  centre  de  la  couche  optique 
avec  plaque  jaune  à la  face  supérieure  du  cervelet.  Senator 
(1881)  donne  un  nouveau  cas  d’hémiataxie  avec  lésion  cap- 
sulolenticulaire  et  Bassi,  la  même  année,  un  cas  d’hémia- 
laxie  gauche  sans  Romberg  avec  foyer  hémorragique  dans 
le  noyau  lenticulaire  droit,  une  des  parois  touchant  la  cap- 
sule interne.  Leyden (1882) : hémiataxie  bilatérale;  ramol- 
lissement dans  le  corps  strié  gauche  et  trois  petits  foyers 
au  milieu  de  la  substance  propre  de  la  protubérance.  Ri- 
coux:  deux  fai Ls  d’hémiataxie  avec  Romberg;  lésion  du 
corps  strié.  Démangé  : mouvements  ataxiformes  des  quatre 
membres  sans  Romberg  ; lésion  bilatérale  symétrique  dans 
les  corps  optostriés.  Oppeniieim  (1889)  : hémiataxie  avec 
Romberg  ; lésion  capsulothalamique.  Masing  (1894)  : hé- 
miataxie ; lésion  capsulolenticulaire.  Claparède  (1897)  : 
hémiataxie  avec  Romberg  ; lésion  de  la  couronne  rayon- 
nante et  de  la  couche  optique. 

Voilà  un  groupe  de  faits  (tous  avec  autopsie)  bien  suffi- 
sant pour  établir  l'existence  de  l’ataxie  par  lésion  capsu- 
lostriée  : ce  sont  en  général  des  ataxies  posthémiplégiques. 
Quand  il  y a le  signe  de  Romberg,  les  fibres  kinesthésiques 

I 

(1)  llune  variété  non  décrite  de  phénomène  posthémiplégique 
(forme  hémiataxique)  Progrès  médical,  1880,  p.  927.  Observation 
XIII  des  Maladies  de  l’orientation  et  de  l’équilibre,  p.  29. 

v2)  \ oir,  pour  tous  les  faits  suivants  : Claparède,  thèse  citée, 
Genève,  1897. 
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oculaires  sont  épargnées  par  la  lésion  ; elles  sont  atteintes 
s’il  n’y  a pas  de  Romberg. 

h.  Centre  ovale  et  écorce. 

J’ai  rapporté  (1)  deux  exemples  (avec  autopsie)  de  ce 
groupe  d’ataxie  corticale. 

On  peut  en  rapprocher  : un  fait  de  Bruns  (2)  (tumeur  du 
lobe  frontal  en  dehors  de  la  zone  motrice)  ; un  de  Burzio  (3) 
(gliome  des  deux  lobes  frontaux)  ; un  de  Wetter  (gliome 
comprimant  les  circonvolutions  pariétales  et  pénétrant  jus- 
qu’à la  couronne  rayonnante)  et  un  de  Démangé  (4)  (foyer 
cortical  très  étendu). 

Tous  ces  faits  prouvent  qu’avec  l’intégrité  de  la  région 
optostriée  l’ataxie  peut  se  produire  par  lésion  corLicale  (5) 
ou  immédiatement  souscorticale.  Ce  n’est  plus  une  ataxie 
posthémiplégique,  c’est  vraiment  une  ataxie  cérébrale,  cette 
lésion  étant  peut-être  le  plus  souvent  un  peu  voisine  de  la 
zone  motrice  ou  incomplètement  destructrice  de  la  zone 
motrice  (6). 


VII 

Déséquilibre  par  parakinésie  (suite).  Troubles  (statiques)  du 
tonus  par  des  mouvements  irréguliers.  Chorées.  1.  Névroses; 
chorée  de  Sydenham,  autres  chorées,  myoclonies.  2.  Lésions 
organiques:  a)  ataxie  du  tonus  ; b)  chorées  cérébrales. 

On  appelle  chorées  les  parakinésies  irrégulières  au  repos. 

(1)  Observations  X et  XI  (observation  XII  sans  autopsie)  des  Ma- 
ladies de  l'orientation  et  de  l’équilibre,  p.  20,  27  et  2S. 

(2)  Bruns,  citât.  Dejerine,  loco  cil.,  p.  0-15. 

(3)  Burzio,  Annali  di  freniatria  e sciencie  affini,  1900,  t.  X,  p.  280 
[Revue  neurologique , 1901,  p.  90). 

(4)  Wetter  (1S78)  et  Démangé  11882),  citât.  Claparède. 

(5)  Comparer  les  troubles  moteurs  par  mouvements  associés  mul- 
tiples, observés  par  Marinesco  ( Semaine  médicale,  1903,  p 32S)  après 
la  destruction  opératoire  d’une  partie  de  1 écorce  périrolandique. 

(0)  Voiraussi  Lenaz,  Deutsches  Zeitschrift  fur  Xcrvenheitl<unde,VM  ' 
t.  XIX,  p.  151. 
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1.  Névroses. 

C’est  d’abord  la  chorée  de  Sydenham,  névrose  spéciale, 
bien  connue  et  classique  (1). 

Puis  c’est  la  chorée  rythmée  étudiée  par  Charcot  et  rat- 
tachée par  lui  à Yhystérie  ; au  lieu  des  gesticulations  illo- 
giques et  contradictoires,  ce  sont  des  mouvements  plus  ou 
moins  complexes,  toujours  cadencés  et  rythmés.  L’hystérie 
peut  du  reste  se  manifester  aussi  par  la  chorée  non  ryth- 
mée (astasie  choréique). 

La  chorée  chronique,  héréditaire  ou  de  l’adulte  (Hunting- 
ton 1872)  est  une  maladie  à part,  se  terminant  le  plus  sou- 
vent dans  la  démence  et  paraît,  au  moins  à la  fin,  liée  à de 
l’encéphalite  corticale  et  à de  l’atrophie  cérébrale  (Paviot 
etL.\UNOis).  Peut-être  faut-il  rattacher  à cette  maladie  cer- 
taines formes  débutant  à la  naissance  (Gilbert  Ballet). 
C’est  un  syndrome  destiné  à sortir  des  névroses. 

L'atliélose  (Hammond  1871)  est  une  chorée  des  extrémités 
à mouvements  lents  et  forcés.  Plus  brusques  au  contraire 
(vraies  secousses)  sont  les  mouvements  dans  les  chorées 
électriques  (Bergeron,  Dubini,  1846)  dont  on  peut  rappro- 
cher la  chorée  fibrillciire  de  Morvan  (sorte  de  réduction  de 
la  chorée  de  Bergeron). 

Dans  1 e paramyoclonus  multiple  (2)  (Friedreicii,  1881)  la 
lésion  ne  paraît  pas  encore  bien  établie  : secousses  clo- 
niques, singulières,  souvent  symétriques,  ordinairement 
non  rythmées,  isolées  ou  agglomérées  en  crises.  A côté  des 
myoclonies,  Biancone  (3)  décrit,  « sous  le  nom  de  myoki- 
mie,  après  Kny,  Sciiultze,  Bastianelli,  Hoffman,  Ber- 
niiardt,  un  trouble  caractérisé  par  des  contractions  clo- 

(1)  Il  faut  en  rapprocher  la  chorée  des  femmes  enceintes. 

(2)  Voir  ce  point  : Raymond,  Clinique  des  Maladies  du  Système 
nerveux,  1896,  t.  I (faits  de  Farges,  myélite  et  de  Morvan,  affection 
cérébrospinale)  ; Léopold  Levi,  Bulletin  de  la  Société  anatomique, 
1895,  p.  323  (biopsie  du  muscle);  Léopold  Levi  et  Follet,  Société 
de  Neurologie,  Revue  neurologique,  1900,  p.  1115. 

(3)  Biancone,  Rivista  sperimenlale  di  f. 'renia Iria  e di  medic.  legale, 
t.  XXIV. 
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niques,  fasciculaires,  généralisées  à loul  le  corps  el  à la 
face  (1)  ». 

Les  lies  el  la  maladie  des  lies  (Gilles  de  la  Tourette, 
1885)  conduisent  aux  spasmes  fonctionnels  (2)  et  à la  chorée 
variable  des  dégénérés  de  Brissaud... 

2.  Lésions  organiques. 

a.  J’ai  appelé  (3)  ataxie  du  tonus  les  mouvements  invo- 
lontaires au  repos  de  certains  tabétiques,  étudiés  d’abord 
par  Friedreicii  (1876).  J’en  ai  donné  trois  nouveaux 
exemples  (4).  Chez  le  troisième  de  ces  malades  le  symptôme 
éLait  à un  tel  degré  qu’on  pouvait  le  qualifier  de  chorée  mé- 
dullaire. 

Dans  les  chorées  médullaires  on  pourrait  rapprocher 
certaines  chorées  congénitales  ou  de  la  première  enfance, 
liées  à la  maladie  deLrrTLE  elles  chorées  liées  à la  maladie 
de  Friedreich  (comme  à l'ataxie  cérébelleuse). 

b.  Les  chorées  cérébrales  sont  les  chorées  hémiplégiques 
(præ  ou  posthémiplégiques),  bien  étudiées  d’abord  par 
Weir  Mitchell  (1874),  puis  par  Ciiarcot  et  Raymond  (5). 


(1)  Joanny  Roux,  Diagnostic  el  Traitement  des  maladies  nerveuses , 
1901,  p.  63,  noie. 

12)  Tic  du  colporteur;  spasme  polygonal  poslprofessionnel,  Nou- 
velle Iconographie  de  ta  Salpêtrière,  1897,  p.  217,  et  Leçons  de  Clinique 
médicale , 3°  série,  p.  386. 

(3)  Des  mouvements  involontaires  au  repos  chez  les  tabétiques  ; 
ataxie  du  tonus.  Leçons  de  Clinique  médicale,  2‘ série,  p.  271. — Dans 
son  livre  déjà  citéfp.  55)  Joanny  Roux  dit  : « Cette  ataxie  du  tonus 
suppose  des  variations  brusques  et  alors  qu'est-ce  qui  la  séparera 
de  la  contraction?  » Ce  sont  bien  des  contractions  ; mais  au  lieu 
de  troubler  les  mouvements,  elles  troublent  le  repos  c’est-à-dire  le 
tonus.  D’où  l’expression  « ataxie  du  tonus.  » 

(4i  Observations  II,  IV  et  V des  Maladies  de  l’orientation  el  de  l'é- 
quilibre, p.  8,  12  et  14.  Voir  aussi  la  thèse  d I van  Oggnianoff, 
Montpellier,  1902,  n°  2.  Bouchaud  (Journal de  Neurologie,  1903,  p.  83) 
a étudié  ces  mouvements  au  repos  dans  la  sclérose  en  plaques. 

(5)  Voir  ce  que  j’ai  déjà  dit  sur  ces  chorées  posthémiplégiques 
p.  189. 
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J’ai  publié  (1)  un  cas  d’hémichorée  præhémiplégique 
avec  lésion  du  noyau  lenticulaire  et  de  la  capsule  interne, 
confirmant  trois  faits  antérieurs  consignés  dans  la  thèse 
de  Raymond. 

On  a abandonné,  comme  trop  étroites,  la  théorie  de 
Charcot  localisant  cette  lésion  dans  un  faisceau  spécial  de 
la  capsule  interne,  en  avant  et  en  dehors  du  faisceau  sen- 
sitif, et  la  théorie  de  Hammond,  Govvers  et  Nothnagel  la 
localisant  à la  partie  postérieure  de  la  couche  optique. 

Les  classiques  admettent  plutôt  aujourd’hui  avec  Kaiiler 
et  Pick  (1879)  que  la  lésion  doit  irriter  le  faisceau  pyramidal 
sur  un  point  quelconque  de  son  trajet,  du  cortex  à sa  termi- 
naison. C’est  l’opinion  qu’adoptent  encore  Dejerine  (2)  et 
Perietzeanu  (3)  (pour  l’hémiathétose). 

Boniioefer  (4)  a montré  la  fréquence  des  lésions  dans 
la  région  des  noyaux  rouges  et  des  pédoncules  cérébelleux 
supérieurs.  Il  rappelle  les  observations  deGowERS,  Wenzel, 
Kirchiioff,  Huppert,  Hammarberg,  Duguet  qui  ont  vu  des 
mouvements  choréiformes  dans  les  lésions  du  cervelet  et 
conclut  qu’il  faut  chercher  la  lésion  de  l’hémichorée  dans 
une  voie  cérébropète  qui  passe  par  le  cervelet,  le  pédoncule 
cérébelleuxsupérieur  et  le  noyau  rouge  pour  aller  à l’écorce, 
voie  « dont  la  fonction  consiste  à transporter  aux  circon- 
volutions motrices  les  impulsions  des  régions  inférieures 
sous-cutanées  qui  sont  nécessaires  pour  la  coordination  des 
mouvements  volontaires  ». 

On  rapprochera  cette  description  de  notre  figure  11. 

(1)  Hémichorée  præhémiplégique;  hémianesthésie.  Foyer  hémor- 
rhagique dans  le  noyau  lenticulaire  et  la  capsule  interne  du  côté 

opposé  Gazette  hebdomadaire  de  Médecine  et  de  Chirurgie,  1879,  p.  120. 

Observation  XIV  des  Maladies  de  l’orientation  et  de  l’équilibre,  p.  30. 

(2)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  492. 

(3)  Jean  Perietzeanu,  Contribution  à l’étude  anatomopathologique 
et  clinique  de  l’hémiathétose , thèse  de  Paris,  1900,  n"  609  (Revue 
neurologique.  1901,  p.  96). 

(b  Boniioefer,  Monatsschrift  für  Psychiatrie  und  Neurologie.  1897 
{Revue  neurologique.  1897,  p.  18). 
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L’irritation  de  ce  faisceau  produirait  la  chorée,  son  déficit 
entraînerait  l’ataxie. 

Plus  récemment,  Boniioefer(I)  a donné  comme  nouvelle 
preuve  de  sa  théorie  l’hypotonie  et  l’absence  des  réflexes 
rotuliens  (2)  dans  certains  cas  où  l’on  observe  de  la  chorée. 
On  peut  en  rapprocher  aussi  les  idées  de  van  Geiiuciiten 
sur  le  noyau  rouge. 

Touche  (3)  a de  la  tendance  à se  rallier  à la  théorie  de 
Bonhoefer  et  de  Muratow  (4)  qui  place  les  lésions  de  ces 
cas  sur  le  trajet  du  faisceau  coordinateur  qui  unit  l’écorce 
cérébelleuse  et  l’écorce  périrolandique  en  « empruntant  la 
voie  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  du  noyau  rouge, 
de  la  couche  optique,  du  genou  de  la  capsule  interne,  du 
segment  antérieur  de  celle-ci,  de  la  partie  antérieure  du 
noyau  lenticulaire  et  probablement  aussi  de  la  partie  du 
noyau  caudé  avoisinant  le  segment  antérieur  de  la  capsule 
interne  ».  C’est  bien  toute  la  partie  encéphalique  de  notre 
appareil  d’orientation  et  d’équilibre  (5). 

Boinet  (6)  rapporte  un  cas  inédit  de  Brissaud  d’hémichorée 
rythmée  d’origine  corticale  chez  un  paralytique  général.  Il 
en  rapproche  des  faits  analogues  de  Sage  (7)  et  Léon 
Mongin  (8)  et  ceux  observés  par  Boucarut  (9)  et  par  lui- 
même  (10)  dans  la  méningite  tuberculeuse... 

(1)  Bonhoefer,  Moncitsschrift  fur  Psychiatrie  and  Neurologie , 1898, 
p.  239' Revue  neurologique,  1899,  p.  336). 

(2)  Comparer  Oddo,  Revue  de  Médecine , janvier  et  février  1901. 

(3)  Touche,  Archives  générales  de  Médecine,  1900,  t.  III,  p.  288. 

(4)  Voir  aussi  Muratow,  Monatsschrift  fiir  Psychiatrie  und  Neu- 
rologie, 1899,  t.  V,  p.  180  (Revue  neurologique,  1900,  p.  837). 

(5)  Les  observations,  avec  autopsie  de  Touche  se  rapportent  au 
cervelet  (observation  IX),  au  noyau  rouge  (observation  V),  à la 
région  capsulaire  optostriée  (observation  I,  II,  III,  VI,  VU,  VIII  el 
X),  à la  couronne  rayonnante  (observation  V). 

(6)  Boinet,  Archives  générales  de  Médecine,  1900,  t.  III,  p.  41. 

(7)  Sage,  Contribution  à l’élude  des  mouvements  choréiformes  chez 
les  paralytiques  généraux,  tbèse  de  Lyon,  1884,  n°  221. 

(8)  Léon  Mongin,  Etude  analomiqueet  physiologique  sur  Vhémiehoréc 
symptomatique,  thèse  de  Paris,  1887,  n°  IL 

(9)  Boucarut,  Nouveau  Montpellier  médical , 1898,  p.  685. 

(10)  Boinet,  Congrès  des  Neurologistes,  Marseille,  1899. 
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En  résumé,  dans  les  chorées  symptomatiques  (1),  la 
lésion  siège,  soit  dans  la  moelle,  soit  dans  l’encéphale,  en 
divers  points  de  l’appareil  d’orientation  et  d’équilibre.  Les 
chorées  constituent  donc  au  premier  chef  un  symptôme  de 
ce  grand  appareil. 

Ces  faits  pourront  servir  plus  tard  à faciliter  l’étude  de 
la  pathogénie  des  chorées  névroses. 


VIII 


Déséquilibre  par  parakinésie  (suite).  Troubles  (cinétiques)  de 
la  contraction  volontaire  par  des  tremblements  Tremblements 
intentionnels.  1.  Sclérose  en  plaques.  2.  Mouvements  posthé- 
miplégiques ; 3.  Expérimentation. 

1.  Le  type  de  ce  tremblement  intentionnel  a été  décrit  par 
Charcot  dans  la  sclérose  en  plaques. 

Nul  au  repos,  il  naît  au  moment  des  actes,  s’accentue  par 
la  continuation  ou  la  répétition  de  l’acte,  prend  une  ampli- 
tude croissante  (jusqu’à  30  et  40  centimètres,  dit  Dejerine) 
avec  une  rapidité  moyenne  de  6 à 7 oscillations  par  seconde 
(vitesse  moyenne). 

Classiquement  ce  tremblement  est  massif  et  part  de  la 
racine  des  membres  (Pierre  Marie,  Dejerine).  J’ai  obser- 
vé un  cas  (2)  qui  prouve  qu’il  peut  aussi  être  (segmentaire 
et  périphérique. 

Charcot  attribuait  ce  tremblement  à la  persistance  du 
cylindre  axe  que  l’on  constate  habituellement  au  milieu  des 
plaques  de  sclérose  : la  transmission  des  impressions  volon- 
taires serait  ainsi  gênée,  comme  saccadée,  à travers  la 


il)  Voir  encore  IIudovernig,  Archiu  fiir  Psychiatrie  und  Nerven- 
krankheiten,  1903  et  Stier,  Ibidem,  1903,  sur  l’anatomie  pathologique 
de  la  chorée  de  Sydenham  et  de  la  chorée  d Huntington. 

^ (2)  Ln  cas  de  tremblementsegmentaire  dans  la  sclérose  en  plaques, 
Xe  congrès  des  neurologistes,  Marseille,  1899,  Revue  neurologique, 
1899.  p 271  et  Leçons  de  Clinique  médicale,  4°  série,  p.  124. 
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plaque,  eLde  là  naîtrait  le  tremblement.  Pierre  Marie  a com- 
paré le  cylindre  axe  dépouillé  de  sa  myéline  à un  fil  élec- 
trique dépouillé  de  son  enveloppe  isolante  et  ainsi  il  se 
produit  des  « fuites  de  courants  » qui  physiologiquement 
se  traduisent  parle  tremblement. 


2.  J’ai  déjà  dit  que  ce  môme  type  de  tremblement  s’ob- 
serve dans  les  mouvements  poslhémiplégiques  (p.  189). 

Dans  le  cas  de  Démangé  il  y avait  lésion  symétrique  des 
noyaux  lenticulaires.  Stepiian  (1)  âttribue  ce  tremblement 
intentionnel  à une  «lésion  des  centres  coordinateurs  ; c’est 
pourquoi  une  lésion  du  faisceau  pyramidal  sur  un  point 
quelconque  (Ivaiiler  et  Pick)  n’est  pas  suffisante  pour  que 
ce  trouble  ait  lieu;  mais  il  faut  une  irritation  du  faisceau 
pyramidal  dans  la  capsule  interne,  dans  le  voisinage  de  la 
couche  optique,  qui  renferme  ces  centres  coordinateurs  ». 

Ce  même  tremblement  intentionnel  a été  aussi  obser- 
vé (2)  dans  les  tumeurs  du  cerveau  (Ball  et  Ivrishaber)  et 
dans  les  tumeurs  du  pédoncule  cérébral  (Mendel,  Char- 
cot). 

3.  Expérimentalement,  Luciani  (3)  a constaté,  dans  les 
bras  d’un  singe  opéré  du  cervelet,  un  véritable  tremble- 
ment intentionnel,  que  Ferrier  avait  d’ailleurs  déjà  signalé 
et  qu’il  avait  comparé  au  tremblement  de  la  sclérose  en 
plaques. 

Donc,  celte  contraction  déséquilibrée , qu’on  admette  des 
contractures  (Debove  et  Boudet)  ou  qu’on  admette  plutôt 
une  décomposition  de  la  contraction  en  ses  éléments  cons- 
titutifs (Fernet)  est  un  déséquilibre  dans  la  contraction 
volontaire  et  a un  siège  analogue  à celui  des  chorées 
(Boniioefer)  (voir  la  figure  11). 

(1)  Stepiian,  de  Zaandam,  thèse  de  Leyde  ( 1 SS  1 ol  Revue  de  Mé- 
decine, 1887,  p.  204. 

(2)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  078. 

(3)  Luciani,  citai.  Londe,  loco  cil.,  p.  12ü. 
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IX 


Déséquilibre  par  parakinésie  (fin).  Troubles  (statiques)  du  tonus 
par  des  tremblements  Tremblements  au  repos.  1.  Paralysie 
agitante.  2.  Mouvements  posthémiplégiques.  3.  Siège  des  lé- 
sions. 

1.  Le  tremblement  de  la  paralysie  agitante  se  produit  au 
repos  et  s’arrête  dans  les  mouvements  volontaires,  au 
moins  dans  les  phases  de  début  de  la  maladie.  Il  prend  des 
formes  variées  et  simule  des  mouvements  volontaires,  indé- 
finiment répétés  : roule  des  pilules,  file  de  la  laine,  roule  un 
crayon,  émiette  du  pain.  Ce  tremblement  est  lent  (4  à 5 
oscillations  par  seconde)  et  présente,  outre  la  régularité  de 
tous  les  tremblements,  un  certain  degré  de  coordination 
dans  les  mouvements  exécutés. 

Ce  symptôme,  rapproché  de  tous  les  autres  déjà  décrits 
(attitude  soudée,  hypertonie,  propulsions,  entraînements) 
prouve  que  la  maladie  de  Parkinson  est  bien  une  maladie 
de  l’appareil  nerveux  de  l’équilibration.  Ce  qui  n’est  pas 
en  contradiction  avec  l’hypothèse  émise  par  Vires  (1)  à la  fin 
d’une  discussion  serrée  de  la  physiologie  pathologique  de 
cette  maladie:  le  syndrome  parkinsonien  est  le  résulLat 
de  la  lésion  des  neurones  automatiques,  c’est-à-dire  des 
neurones  pontobulbaires  et  cérébelleux. 

2.  J’ai  déjà  indiqué  (p.  189)  le  tremblement  au  repos  dans 
les  mouvements  posthémiplégiques. 

Peu  après  mon  fait  de  1878,  je  trouvai  dans  le  livre  de 
Nothnagel  (2)  un  fait  analogue  de  Leyden  (3)  avec  autop- 
sie : tremblement  au  repos  du  bras  droit,  de  3 à 4 oscilla- 


(1)  Vires,  Leçons  de  Clinique  médicale,  1000. 

(2)  Nothnagel,  Topische  Diagnoslik  der  Gehirnkrankheiten,  p.  223. 

(3)  Leyden,  Virchow’s  Archiu,  t.  XXIX. 
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lions  par  seconde  ; sarcome  occupant  toute  la  couche  op- 
tique gauche.  Aujourd'hui  la  chose  est  classique  (1). 

3.  On  peut  réunir  dans  un  môme  paragraphe  les  faits 
anatomocliniques  de  paralysie  agitante  primitive  et  de  para- 
lysie agitante  secondaire  pour  essayer  de  poser,  sinon  de 
résoudre  la  question  encore  obscure  du  siège  de  la  lésion 
génératrice  du  tremblement  au  repos  (2). 

a.  Moelle.  Lebert,  Coiin  trouvent  des  foyers  diffus  ; Char- 
cot et  Joffroy  (trois  cas)  de  la  myélite  épendymaire  avec 
oblitération  du  canal  ; Cayley  et  Murciiisson,  Charcot  et 
Joffroy  (trois  cas),  Démangé,  de  la  myélite  périépendy- 
maire  et  de  la  colonne  de  Clarke;  Dubief  (1887),  Gauthier, 
Borgherini,  Koller  encore  des  lésions  médullaires  périé- 
pendymaires  ou  latérales. 

Ballet  et  Faure  (3)  : oblitération  du  canal  central,  sclé- 
rose artérielle  et  périartérielle  ; cellules  antérieures  ratati- 
nées, pigmentées,  avec  des  ruptures  de  prolongements 
protoplasmatiques  en  grand  nombre. 

b.  Encéphale.  Marsiial  Hall  trouve  une  sclérose  du 
pont  de  Varole  et  des  tubercules  quadrijumeaux  ; Coiin  : 
une  atrophie  cérébrale  ; Rosenthal  : un  ramollissement  du 
pont  et  de  la  moelle  allongée  ; Leyden  : de  la  couche  op- 
tique et  du  pont  ; Chvostek  : de  l'encéphalite  et  delà  sclé- 
rose de  la  corne  d’AMMON  ; Teissier  (1888J  : une  lésion  de  la 
zone  bulboprotubérantielle  ; Bloco  et  Marinesco  : une 
tumeur  du  pédoncule... 

Benedict  a décrit  un  cas  de  tremblement  au  repos  et 
syndrome  de  Weber  (4)  avec  lésion  bulboprotubérantielle  : 
syndrome  dé  Benedict. 

(1)  Voir  les  travaux  déjà  cités  de  Démangé,  Ricoux,  Bidon,  Ste- 
piian  .. 

(2)  Voir,  pour  la  bibliographie  des  faits  suivants,  la  4'  édition  de 
notre  Trciilé  pratique  des  Maladies  du  système  nerveux  (avec  Rau- 
zier),  t.  II,  p 654. 

(3)  Ballet  eL  Faure,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1898,  Revue 
neurologique , 1898,  p.94. 

(4)  Voir,  au  chapitre  IV,  les  paralysies  alternes  oculoinotrices. 
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On  peut  rapprocher  de  ces  faits  l’opinion  de  Brissaud 
qui  localise  la  lésion  dans  le  locus  niger  de  Sœmmering. 

c.  Moelle  et  encéphale.  Parkinson  déjà  avait  signalé  l’aug- 
mentation de  volume  et  l’induration  du  pont,  du  bulbe  et 
de  la  moelle  cervicale.  Stoffella  et  Oppolzer  ont  vu  l’a- 
trophie du  cerveau,  une  lésion  de  la  couche  opLique,  du 
pont  et  du  bulbe,  une  myélite  lombaire  ; Skoda,  Meschede  : 
des  lésions  éparses. 

Dana  (1)  (1893)  réunit  48  cas  avec  autopsie  et  conclut 
qu'il  y a d’abord  lésion  de  la  substance  grise  des  parties 
centrales  et  antérieures  de  la  moelle  avec  dégénération 
des  grandes  cellules  motrices,  puis  sclérose  des  cordons 
latéraux,  quelquefois  avec  leptoméningite  annulaire.  La 
lésion  peut  envahir  certains  noyaux  bulbaires,  la  protu- 
bérance et  môme  l’écorce  cérébrale,  surtout  au  niveau  du 
lobule  paracentral. 

Enfin  Sass  (2)  ayant  trouvé  de  la  névrite  interstitielle 
chronique,  admet  la  possibilité  d’une  origine  périphérique. 

En  somme,  de  tout  cela,  il  paraît  difficile  de  tirer  une 
conclusion  précise  et  définitive  (3). 

Il  y a cependant  deux  régions  sur  lesquelles  l’attention 
doit  être  tout  particulièrement  attirée  dans  l’autopsie  de 
ces  cas  : c’est  d’une  part  la  région  de  la  myélite  périépendy- 
maire  (avec  oblitération  du  canal  central)  et  de  l’autre  les 
centres  automatiques  bulboprotubéranliels  et  la  région 
capsulothalamique. 

Il  faut  ajouter  que  Luciani  a comparé  au  tremblement 
de  la  paralysie  agitante  ce  qu’il  a observé  sous  le  nom 
d’astasie  chez  les  animaux  opérés  du  cervelet  : c’est  encore 
un  centre  automatique  de  l’équilibration. 

(1)  Dana,  New-York  medical  Journal , 1893,  p.  G29  [Revue  neurolo- 
gique, 1893,  p 442). 

t2)  Sass,  San  Pelersburg  medicinische  Wochenschrift , 1891  [Semaine 
médicale,  1891,  p.  256). 

(3)  Voir  la  thèse  de  Gilli.  Paris,  1900,  no  509. 
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L’APPAREIL  NERVEUX  CENTRAL  DU  LANGAGE 

A.  — Anatomie  et  physiologie  cliniques  de  l’appareil 

NERVEUX  CENTRAL  DU  LANGAGE 

T.  — Préambule  physiologique.  Langage  volontaire  et  langage 
automatique.  Schéma  du  langage. 

II.  — Centres  supérieurs  {mental  et  automatiques  spéciaux).  I. 
Centre  supérieur  mental  O.  2.  Centres  automatiques  spéciaux: 
a)  centre  moteur  M du  langage  parlé;  b)  centre  moteur  E du 
langage  écrit;  c)  centre  visuel  V des  mots;  d)  centre  auditif 
A des  mots  ; e)  l’insula  de  Reil.  3 Centres  généraux. 

III.  — Voies  efférentes  et  aÜérentes.  I.  Voies  efférentes.  2.  Voies 
afferentes. 

IV.  — Résumé  général. 


B.  Séméiologie  et  diagnostic  du  siège  des  lésions  de  l’appareil 

NERVEUX  CENTRAL  DU  LANGAGE 


I.  Aphasies  et  paraphasies.  1.  Variétés  cliniques  d’aphasie. 
«)  aphasies  polygonales:  «)  aphasie  motrice;  j3)  agraphie;  y) 
cécité  verbale;  ô)  surdité  verbale;  b)  aphasies  souspolygo- 
nales;  c)  aphasies  suspolygonales ; d)  aphasies  transpolygo- 
nales. 2.  Les  paraphasies.  3.  Rapports  de  l’amnésie  cl  des 
aphasies.  A.  Suppléance  des  centres  altérés  ou  détruits. 

IL  — Anarthries  et  dysarlliries  1.  Lésions  bulbaires.  2.  Lésions 
protubérantielles.  3.  Lésions  cérébelleuses.  A.  Lésions  pédon- 
culaires.  5.  Lésions  capsulaires.  6.  Lésions  corticales. 
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A.  — ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE  CLINIQUES  DE  L’APPAREIL 
NERVEUX  CENTRAL  DU  LANGAGE 

I 

Préambule  physiologique.  Langage  volontaire  et  langage 
automatique.  Schéma  du  langage. 

Le  langage  étant  une  fonction  propre  à l’homme  (du 
moins  au  degré  de  perfecLionnementque  nous  envisageons), 
sa  physiologie  et  son  anatomie  vivante  ne  peuvent  être 
, déterminées  que  par  la  clinique. 

CeLte  physiologie  peut  être  synthétisée  en  quelques  mots 
avec  un  schéma  (fig.  14) 
calqué  sur  le  schéma 
général  des  centres  au- 
tomatiques supérieurs 
(%•  !)• 

Le  langage  est  la  fa- 
culté que  possède 
l’homme  d’exprimer  sa 
pensée  par  des  signes 
(parole,  écriture,  mi- 
mique) : facilitas  signa- 
trix  de  Kant,  faculté 
symbolique  de  Finkel- 
burg.  Voici  sur  le  sché- 
ma (fig.  14)  un  exemple 
complet  de  conversation 

Un  mot  ou  une  phrase  (venu  de  l’extérieur)  pénètre  par 
l’oreille  a,  arrive  par  ak  au  centre  auditif  A des  symboles 
ou  centre  des  symboles  auditifs,  où  s’entassent  et  restent 
les  images  auditives  des  mots,  des  airs,  de  la  musique.  De 
là,  par  AO,  l’impression  va  dans  le  centre  de  l’idéation  O (1); 

(1)  Lest  le  centre  I du  schéma  de  Brissaud. 

Giusset.  Les  Ccnlrcs  nerveux,  j g 


0 


Fig.  14.  — Schéma  du  langage. 
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là,  l'impression  auditive  esl  devenue  idée  ; là  est  la  mémoire 
des  idées.  Là,  en  O,  le  sujet  conçoit  l’idée  de  la  réponse  à 
laire  à la  question  posée  ; il  élabore  sa  réponse  et  l’envoie, 
par  OM,  en  M,  centre  des  images  motrices  des  mots,  des 
symboles  parlés.  De  M,  l’impression  centrifuge  va,  par 
Mm,  à la  bouche  m,  où  se  fait  l’expression,  l’articulation 
du  mot. 

Si  le  sujet  parle  spontanément,  sans  être  interrogé,  O 
actionne  directement  M et  m. 

Si  l’impression  auditive  doit  actionner  l’écriture,  si  on 
doit  répondre  par  écrit  à une  question  posée  oralement, 
elle  suit  la  même  voie  centripète  «AO,  de  O,  va  par  OE,  en 
E,  centre  des  images  motrices  graphiques  (ou  des  sym- 
boles écrits)  ; puis,  de  E,  le  mot  objectivé  va,  par  Ee,  en  c 
à la  main  droite  qui  trace  les  caractères  voulus. 

Si  le  sujet  écrit  spontanément,  O actionne  directement 
E et  e. 

Le  môme  raisonnement  se  ferait  pour  l’expression  mi- 
mique (par  gestes)  dont  je  n’ai  pas  voulu  compliquer  le 
schéma. 

L’impression  excitatrice  centripète  peut  se  faire  par  la 
vue,  au  lieu  de  se  faire  par  l’oreille  (lecture,  dessin,  musique 
écrite).  Elle  va  alors  de  l’œil  v,  par  uV,  au  centre  visuel 
des  symboles  V ; de  V,  elle  passe  par  VO,  en  O,  provoque 
l’idée  et  va  produire  la  réponse  écrite  en  Ee  ou  parlée  en 
Mm. 

Dans  tous  les  cas  précédents  intervient  le  centre  O,  c’est- 
à-dire  le  psychisme  conscient  et  volontaire.  Il  y a aussi  un 
langage  automatique,  pour  lequel  O n’est  pas  compris  dans 
le  circuit. 

Ainsi,  si  le  sujet  répète  ce  qu’on  lui  dit,  sans  être  obligé 
de  comprendre  et  d’élaborer  une  idée  personnelle  (échola- 
lie,  langage  de  perroquet),  le  circuit  est  «A  Mm  ; s’il  écrit 
sous  la  dictée,  le  circuit  est  aAEe  ; s’il  lit  à haute  voix,  le 
circuit  est  uVMm  (O  ne  sera  dans  le  circuit  que  si  on  fait 
attention  à ce  qu’on  lit,  si  on  ne  lit  pas  automatiquement); 
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s'il  copie  une  page  écrite  (sans  chercher  à Comprendre),  le 
circuit  est  rVEe. 

Le  langage  automatique  et  le  langage  volontaire  sont 
tellement  indépendants  qu’on  peutles  mettre  en  jeu  simul- 
tanément, mais  distinctement  : ainsi,  on  cause  en  copiant, 
en  dessinant  ; on  joue  delà  musique  écrite  en  parlant  d’au- 
tre chose. 

Cette  indépendance  des  deux  langages  apparaît  aussi 
dans  l’éducation  et  dans  leur  développement  successif. 
L’enfant  n’a  d’abord  que  ses  centres  automatiques  (ou  à 
peu  près)  : il  répète  les  mots  qu'il  entend  sans  les  com- 
prendre ; il  meuble  ainsi  son  centre  A et  son  centre  M d’i- 
mages auditives  et  d’images  motrices  des  mots.  Puis,  il 
communique  peu  à peu  à O qui  se  développe  à son  tour, 
fait  de  plus  en  plus  intervenir  O dans  son  langage  et  finit 
par  parler  spontanément  pour  son  compte  ; il  intervient 
alors  par  son  psychisme  personnel  dans  les  réponses  (1). 

De  môme,  quand  il  apprend  à lire  et  à écrire,  il  lit  tout 
haut  par  aV.Mm.  ou  copie  par  uVEe,  puis  écrit  sous  la  dic- 
tée «ÀEe  ou  récite  ce  qu’on  lui  apprend  oralement  aAMm. 
Puis  il  fait  graduellement  intervenir  O davantage  et  alors 
comprend  ce  qu’il  dit,  ce  qu  il  écrit  ou  ce  qu’il  récite. 

Plus  tard  encore,  O forme  et  développe  l’acLivi lé  psy- 
chique inférieure  qui  devient,  à elle  seule,  capable  de 
beaucoup  de  choses.  C'est  ainsi  qu’on  arrive  non  seule- 
ment à lire  ou  à écrire,  mais  à jouer  du  piano  ou  à dessi- 
ner automatiquement,  sans  l'intervention  de  O. 

Cette  indépendance  des  centres  automatiques  et  des 
centres  volontaires  du  langage  est  encore  démontrée  soit 
par  des  états  physiologiques  comme  la  distraction,  le  som- 
meil et  les  rêves,  soit  par  des  états  extraphysiologiques 

isnsi  ^ARTIN  ^ [The  Journal  of  neruous  and  mental  Diseuse, 

. , ’ Reuue  neurologique,  1898,  p.  305)  a publié  l’histoire  d’un  idiot 

\ .anS  ^u'  ava^  l intelligence  d’un  enfant  de  5 ans  et  qui  s’était 
ari(  té  à 1 écholalic  comme  développement  du  langage. 
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(hypnotisme,  écriture  automatique  des  médiums  (1),  soit 
par  des  états  pathologiques  : tout  ce  que  je  dirai  plus  loin 
des  aphasies  esta  la  fois  une  application  et  une  démonstra- 
tion de  ces  manières  de  voir. 

Il  faut  également  se  rappeler  que  chacun  de  ces  centres 
polygonaux,  représenté  par  un  point,  est  en  réalité  fort 
complexe.  Ainsi,  en  A,  il  faut  distinguer  les  mots,  la  mu- 
sique, les  diverses  langues  ; en  V,  les  mots  écrits,  impri- 
més, le  dessin,  la  peinture,  la  musique  écrite  ; en  M,  les 
moLs  parlés,  diverses  langues,  le  chant,  l'intonation  (2)  ; 
en  E,  les  mots  à écrire,  le  dessin,  la  musique  à écrire... 

De  plus,  chaque  sujet  a un  tempérament  polygonal  dif- 
férent et  ces  divers  centres  sont  plus  ou  moins  développés 
et  ont  plus  ou  moins  d’importance,  suivant  que  le  sujet  est 
auditif,  visuel,  moteur  ou  graphique. 

Dejerine  n’admet  pas  les  tempéraments  différents  et 
cherche  à « établir  l’intime  union  et  la  subordination  des 
centres,  suivant  un  ordre  toujours  le  même  chez  tous  les 
individus  et  créé  par  l’éducation  (3)  ».  Il  est  bon  en  effet 
de  corriger  la  notion  de  Charcot,  un  peu  trop  absolue,  par 
cetteidôede  la  solidarité  des  centres  chez  tout  le  monde. 
Mais  il  me  paraît  rester  vrai  qu’en  fait  (de  naissance  ou  par 
éducation)  les  centres  prédominants  nes'ont  pas  les  mêmes 
chez  chacun. 

Il  faut  remarquer  aussi  (Pitres)  que  l’éducation  déve- 
loppe des  connexions  spéciales  entre  les  centres  polygo- 
naux. « Ce  sont  celles  qui  se  forment  par  les  associations 
mnémotechniques  et  qui  déterminent,  dans  la  récitation, 
la  numération  et  le  chant,  des  entraînements  tout  a lait 
imprévus  de  la  parole.  » 

v 

(1)  Voirie  Spiritisme  devant  la  science,  1903,2e  édition. 

(2)  Voir  Brissaud,  Leçons  sur  les  Maladies  nerveuses , 1895,  t.  1. 
p.  521. 

(3)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  39*1  el  425. 
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II 


Centres  supérieurs  : mental  et  automatiques  spéciaux.  1.  Centre 
supérieur  mental  0.  — 2.  Centres  automatiques  spéciaux:  a ) 
centre  moteur  M du  langage  parlé  ; 6)  centre  moteur  E du  lan- 
gage écrit;  ci  centre  visuel  V des  mots  ; d<  centre  auditif  A des 
mots;  e)  l’insula  de  Reil.  —3.  Centres  généraux. 

1.  J’ai  déjà  dit  (p.  42)  que  le  centre  supérieur  mental  0 
est  démontré  physiologiquement,  mais  que  son  siège  ana- 
tomique est  encore  inconnu.  Nous  le  plaçons  hypothéti- 
quement dans  l’écorce  des  circonvolutions  préfrontales. 

2.  Centres  automatiques  spéciaux. 

a.  Gall  et  Bouillaud  ont  montré  que  le  centre  moteur  M 
du  langage  parlé  est  dans  les  lobes  antérieurs  du  cerveau  ; 
Dax  (1)  a établi  qu’il  siège  dans  l’hémisphère  gauche  et 

(1)  En  1836,  le  Dr  Marc  Dax  de  Sommières  lit  au  Congrès  deMont- 
pellier  un  opuscule  intitulé  : Lésions  de  la  moitié  gauche  de  l’encé- 
phale coïncidant  avec  l’oubli  des  signes  de  la  pensée.  Ce  mémoire,  basé 
sur  40  observations  et  dont  une  copie  a été  trouvée  par  Raymond 
Càizergues  'Montpellier  médical,  1879,  t.  XLII,  p.  178)  dans  les  papiers 
de  son  grand-père,  le  professeur,  mort  en  1850,  conclut  « non  que 
toutes  les  maladies  de  l’hémisphère  gauche  doivent  altérer  la  mémoire 
verbale,  mais  que,  lorsque  cette  mémoire  est  altérée  par  une  maladie 
du  cerveau,  il  faut  chercher  la  cause  dans  l’hémisphère  gauche  et 
l’y  chercher  encore  si  les  deux  hémisphères  sont  malades  ensemble  ». 
Le  24  mars  1863  (et  non  1865,  comme  le  portent  certaines  biblio- 
graphies) le  Dr  Dax  dis  présenta  à l’Académie  de  médecine  un  mé- 
moire (qu'on  trouvera  dans  1 e Montpellier  médical,  1877)  sous  ce  titre: 
Observations  tendant  à prouver  la  coïncidence  constante  des  dérange- 
ments de  la  parole  avec  une  lésion  de  V hémisphère  gauche  du  cerveau. 
A ce  moment,  Broca  avait  publié  deux  mémoires  dans  les  Bulletins 
delà  Société  anatomique,  en  1861  (p.  330  et  398  du  Lomé  VI,  et  non 
du  tome  IV,  comme  disent  plusieurs  bibliographies),  dans  lesquels 
il  ne  parle  pas  du  tout  de  la  localisation  à gauche  du  centre  de  la 
parole.  C’est  seulement  le  2 avril  1863  (huitjours  après  la  réception 
officielle  du  mémoire  de  D.vxà  l’Académie  de  médecine)  que  Broca, 
citant  à la  Société  d’ Anthropologie  huit  faits  d’aphasie  ajoute  : « Et, 
chose  remarquable,  chez  tous  ces  malades  la  lésion  existait  du  côté 
gauche.  Je  n’ose  tirer  de  là  une  conclusion  et  j’attends  de  nouveaux 
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Broca  a démontre  qu’il  est  plus  exactement  dans  le  pied 
de  la  3U  circonvolution  frontale  (fig.  3),  qui  est  restée  la  cir- 
convolution de  Broca. 

b.  D’après  Exner,  Charcot  et  la  plupart  des  auteurs,  le 
centre  moteur  E du  langage  écrit  siège  sur  le  pied  de  la 
2(i  frontale  gauche. 

J’exposerai  et  discuterai  plus  loin  (B.  1. 1 .a.  |3)  les  objections 
faites  à cette  manière  de  voir,  notamment  par  Wernicke, 
Dejerine,  etc... 

c.  Ivussmaul  a bien  étudié  la  cécité  verbale  (1)  (1877)  et 
Charcot  a localisé  (1883)  le  siège  de  la  lésion  correspon- 
dante, et  par  suite  le  centre  visuel  V des  mots  dans  le  lobule 
pariétal  supérieur,  avec  ou  sans  participation  du  pli  courbe. 

d.  La  surdité  verbale,  décrite  par  Wernicke  (1874),  a été 
baptisée  par  Ivussmaul  (1876).  Seppilli  en  place  la  lésion 
et  par  suite  le  centre  auditif  A des  mots  dans  les  lreel2e  cir- 
convolutions temporales  gauches  et  Ballet  plus  spéciale- 
ment dans  la  ll'e  temporale. 

Brissaud  (2)  place  ce  siège  dans  la  partie  moyenne  de 
cette  circonvolution,  tout  en  reconnaissant  que  les  faits  de 
d’IIeilly  et  Ciiantemesse  et  de  Chauffard  le  placent  plutôt 
à la  partie  postérieure  et  un  fait  de  Piétrina  et  C-laus  à la 
partie  antérieure  de  cette  même  circonvolution  (3). 

faits.  » Celte  phrase  me  parait  être  une  réponse  péremptoire  à ceux 
qui  veulent  que  Broca  ait  découvert  la  localisation  à gauche  avant 
Dax.  La  part  légitime  de  Broca  dans  cel  historique  est  assez  grande 
et  assez  glorieuse  pour  n’avoir  pas  besoin  d’empiéter  sur  celle,  bien 
plus  modeste,  mais  positive,  de  Dax. 

(1)  Je  reviendrai  plus  loin  sur  la  distinction  à faire  entre  la  cécité 
verbale  et  la  cécité  psychique. 

(2)  Brissaud,  Traité  de  Médecine , 1891,  t.  VI,  p.  10S. 

(3)  On  remarquera  le  rapprochement  géographique  du  centre  au- 
ditif verbal  et  du  centre  auditif  général  (voir  plus  loin  chapitre  Y). 
Certains  auteurs  ont  môme  soutenu  qu'ils  ne  font  qu’un.  (Voir  notam- 
ment Dejerine  cl  Sérieux,  Société  de  Biologie , 18  décembre  1897). 
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En  somme,  le  polygone  est  formé  par  la  zone  du  lan- 
gage (1)  : le  pied  de  la  2'  frontale  E,  le  pied  de  la  3e  fron- 
tale M,  le  pli  courbe  V et  la  première  temporale  A,  à 
gauche  (2).  Ces  divers  centres  sont  reliés  entre  eux  (fibres 
courtes  d’association  et  fibres  plus  longues  du  faisceau  lon- 
gitudinal supérieur  ou  arqué)  (fig.  15). 


CG 


M Les  lettres  de  la  figure  ne  correspondent  pas  à celles  du 
texte  et  du  polygone. 

C)  On  trouvera  dans  la  thèse  de  Le  Fout  (Paris,  1903,  n"  207, 
Hernie  neurologique , 1903,  p.  885)  les  faits  d’aphasie  par  lésion  du 
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c.  h'insula  de  Reil  a d’abord  été  rattaché  au  centre  de 
Broca,  comme  centre  moteur  du  langage.  Pour  Flkciisig, 
ce  centre  (centre  d’association  moyen)  serait  « le  centre 
qui  réunit,'  en  un  seul  tout,  toutes  les  régions  corlicales, 
sensitives  et  motrices,  dont  l’intégrité  est  indispensable  à 
la  conservation  du  langage  articulé,  et  principalement  les 
impressions  auditives  avec  les  images  motrices  des  lèvres, 
de  la  langue,  du  voile  du  palais,  du  larynx  (1)  ». 

C’est  aussi  dans  l’insula  cju’Otuszewski  (2)  localise  l’au- 
tomatisme du  langage. 


3.  En  tous  cas,  avec  ou  sans  ce  passage  de  synthèse  par 
ce  centre  de  ralliement,  les  excitations  qui  arrivent  de 

l’extérieur  à ces  centres 
spéciaux  et  celles  qui 
partent  de  ces  centres 
spéciaux  pour  gagner 
la  périphérie  passent 
aussi  par  les  centres  gé- 
néraux : neurones  cor- 
ticaux de  la  face,  de  la 
langue  et  du  larynx 
(pour  la  parole),  du 
m embr  e su  périe  u r (po  u r 
l’écriture),  de  la  vision 
ou  de  l’ouïe  (impres- 
sions centripètes  (fig. 
16). 

Nous  connaissons  déjà  la  position  de  la  plupart  de  ces 
centres.  Quant  au  centre  cortical  du  larynx,. Garei. le  place 


Fig.  16. 


Polygone  complété  du 


langage. 


cerveau  droit  (région  symétrique  de  la  zone  classique),  faits  de 
Dejerine,  .Ioffroy,  Preobrajenski,  Moltciianoff,  chez  des  droitiers, 
qu’il  faut  probablement  considérer  comme  des  gauchers  guéris  pai 
l’éducation  de  leur  gaucherie  congénitale. 

(1)  Van  Gehuciiten,  Traité  cité,  p.  691). 

(2)  OtüszewsivI,  Neurologitsches  Cenlralblall , 1S98,  p.  163. 
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« sur  le  pied  de  la  3e  frontale,  au  voisinage  du  sillon  qui 
sépare  cette  région  du  pied  de  la  partie  inférieure  de  la 
frontale  ascendante.  » Krause  (1)  a trouvé  le  centre  de 
l’adduction  glottique,  chez  le  chien,  à la  partie  inférieure 
de  la  frontale  ascendante,  sur  sa  joncLion  avec  la  3e  frontale. 
Semon  et  Horsley  (2)  sont  arrivés  au  même  résultat  sur  le 
macaque.  Dejerine  (3)  a publié  deux  belles  autopsies  de 
lésion  des  faisceaux  blancs  qui  partent  de  ce  centre.  Onodi  (4) 
(1894)  a ajouté,  chez  le  chien,  un  autre  centre  vocal,  plus 
bas,  profondémentsitué  entre  les  tubercules  quadrijumeaux 
antérieurs  et  les  postérieurs. 

La  plupart  des' physiologistes  (5)  admettent  une  action 
bilatérale  de  ces  centres  sur  les  muscles  du  larynx,  d’autres 
cependant  admettent  une  action  unilatérale  croisée.  La 
clinique  seule  peut  trancher  la  question  chez  l’homme  (6). 


III 

Voies  efférentes  et  voies  afférentes.  1.  Voies  efférentes. 

2.  Voies  afférentes. 

1.  Les  voies  efférentes  commencent  à ces  neurones  corti- 
caux d exécution  et  traversent  le  centre  ovale. 

Pitres  (1877)  a montré  le  rôle  du  faisceau  pédictflofron- 
tal  inférieur  gauche  et  Brissaud  (1879)  le  rôle  de  la  cap- 
sule interne  (partie  motrice). 


(1)  Krause,  citai.  Castex  et  Barbier,  Traité  de  Médecine  et  de  Thé- 
rapeutique de  Brouardel  et  Gilbert,  1900,  l.  VII,  p.  100. 

(2)  Semon  et  Horsley,  P/iilosoplu'cal  transactions,  1890,  l.  LVIII, 
p.  187.  Citât  Dejerine. 

(3)  Dejerine,  Société  de  Biologie,  1891,  p.  155. 

(L  Onodi,  citai.  Castex  et  Barbier,  loco  cil.,  p.  190. 

(5)  Voir  Jules  Soury,  loco  cil. 

(0)  \oir  plus  loin  fmcme  chapitre,  B.  II.  (j)  ce  que  nous  disons 

des  paralysies  laryngées  par  lésion  cérébrale  bilatérale  et  unila- 
térale. 
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Dide  et  Weill  (l)onl  observé  un  cas  qui  semble  prouver 
que  les  fibres  laryngées  infracorticales  passent  dans  la  cap- 
sule interne  au  niveau  du  genou,  à la  partie  antérieure  du 
bras  postérieur.  Semon  et  Horsley  les  avaient  déjà  locali- 
sées, chez  le  singe  dans  le  bras  postérieur  de  la  capsule 
interne  (2). 

Les  noyaux  gris  de  la  base  et  les  noyaux  bulbaires  cons- 
tituent ensuite  un  centre  important  de  relais,  où  l’articu- 
lation du  mot  se  coordonne. 

Pour  Bernheim  (3),  le  pied  de  la  3e  frontale  ne  serait  pas 
un  centre,  mais  un  lieu  de  passage  de  fibres  transmettant 
la  parole  interne  cérébrale  à la  parole  articulée  bulbaire. 
L'articulation  des  mots  se  ferait  ainsi  par  les  noyaux  bul- 
baires ayant  acquis  une  éducation  fonctionnelle  spéciale  et 
serait  indépendante  du  cerveau,  comme  les  autres  actes 
moteurs  complexes  coordonnés  par  l’habitude,  comme  la 
marche,  la  musique,  l’écriture,  la  préhension. 

Il  y a de  l’exagération  à déposséder  ainsi  complètement 
le  centre  de  Broca  et  à ne  voir  que  des  fibres  de  transmis- 
sion dans  les  divers  centres  polygonaux.  Mais  il  est  certain 
que  les  centres  mésocéphaliques  ont  un  rôle  considérable 
dans  l’articulation  même  du  mot. 

De  là,  les  voies  motrices  arrivent  aux  noyaux  du  facial, 
du  spinal  et  de  l’hypoglosse,  aux  cellules  grises  antérieures 
de  la  moelle  ; et  ensuite  aux  nerfs  moteurs  des  lèvres,  du 
voile  du  palais  (4)  de  la  langue  et  du  larynx  (pourle  langage 
parlé),  du  membre  supérieur  droit  (pourle  langage  écrit). 


(1)  Dide  cl  We île,  Presse  médicale,  12  juillet  1899. 

(2)  D’après  Pitres,  les  lésions  de  la  capsule  interne  entraînent 
plutôt  de  la  dysarlhrie  que  de  l’aphasie.  Voir  Jean  Acadie,  «cime 
neurologique , 1898,  p.  471. 

(3j  Bernheim,  Rapport  au  Congrès  de  Lyon,  1S94,  Revue  médicale 
de  l’Est,  1898,  p.  210. 

(4)  D’après  Lermoyez  (Presse  médicale,  1S0S,  p.  241)  le  nerl  du 
voile  du  palais  ne  serait  pas  tant  le  facial  que  le  vagospinal  (comme 
pour  le  larynx). 
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Nous  connaissons  le  trajet  de  ces  fibres  déjà  rencontrées, 
sauf  pour  le  spinal. 

Le  neurone  inférieur  du  spinal  est  à la  partie  inférieure 
du  noyau  ambigu  (1).  Ses  prolongements  vont  de  dedans 
en  dehors  et  d’arrière  en  avant,  sortent  du  bulbe  par  le 
sillon  collatéral  et  du  crâne  par  le  trou  déchiré  postérieur, 
s’accolent  (branche  interne)  au  pneumogastrique  et  vont 
par  le  laryngé  inférieur  ou  récurrent,  aux  muscles  intrin- 
sèques du  larynx  (saufle  cricothyroïdien)  (2). 

2.  Les  voies  afférentes  vont  de  la  périphérie  aux  centres 
corticaux  de  la  vision  (scissure  calcarine)  et  de  l’ouïe  (scis- 
sure parallèle)  ; nous  les  étudierons  aux  chapitres  IV  et  V. 

De  là,  passant  ou  non  par  l’insula,  les  impressions  cen- 
tripètes vont  aux  centres  visuels  [et  auditifs  des  mots,  dé- 
crits plus  haut. 


IV 

Résumé  général. 

Ce  résumé  est  tout  entier  contenu  dans  le  tableau  XVI 
de  la  page  300. 

Dans  ce  tableau  j’ai  numéroté  les  centres  successifs  dans 
le  sens  que  suit  l’impression  nerveuse  ; cette  impression 
part  de  la  périphérie  (à  droite  et  en  bas  du  tableau),  arrive 
aux  centres  inférieurs  de  réception  (I),  puis  aux  centres 
mésocéphaliques  (II),  aux  centres  corticaux  généraux  (III), 
au  centre  (?)  d’association  de  l’insula(IV),  aux  centres  spé- 
ciaux du  polygone  (V),  au  centre  mental  O (VI)  ; puis  re- 

(1)  Petite  colonne  verticale  de  substance  grise,  en  pleine  forma- 
tion réticulaire,  allant  de  la  partie  supérieure  de  l’entrecroisement 
sensitif  au  niveau  de  l’extrémité  supérieure  de  l’olive  (Testut). 

(2)  Nous  verrons  (chapitre  VI)  que  si,  comme  je  le  dis  ici,  le  spi- 
est  le  nerf  vocal  du  larynx,  le  pneumogastrique  en  esL  le  nerf 

respiratoire. 


Tableau  XVI.  L’appareil  nerveux  central  du  langage  : développement  de  la  figure  16. 
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descend  encore  parles  centres  spéciaux  du  polygone  (\  II), 
le  centre  d’association  de  l’insula  (VIII),  les  centres  corti- 
caux généraux  (IX),  les  centres  mésocéphaliques  (X)  et 
enfin  les  centres  inférieurs  d’émission  (XI). 

B.  — SEMEIOLOGIE  ET  DIAGNOSTIC  DU  SIÈGE  DES  LÉSIONS  DE 
L’APPAREIL  NERVEUX  CENTRAL  DU  LANGAGE 

Pour  le  clinicien,  l’appareil  nerveux  du  langage  est  cons- 
titué par  trois  grands  étages  de  centres  : 1°  le  centre  O de 
l'idéation,  delà  conscienceet  de  la  volonté  ; 2“  le  polygone 
cortical  des  centres  de  la  formation  des  mots  et  des 
signes  (1)  ; 3°  les  centres  automatiques,  basilaires  et  méso- 
céphaliques, de  l’articulation  des  mots  et  de  l’expression 
des  signes  (2). 

Les  troubles  du  centre  O sont  purement  psychiques  et 
mentaux:  c’est  le  mutisme  de  l’aliéné.  Je  n’ai  pas  à m’en 
occuper  ici. 

Les  troubles  du  polygone  et  de  ses  voies  de  relation 
soit  avec  le  centre  O soit  avec  les  centres  inférieurs  de 
1 articulation,  entraînent  les  aphasies  et  paraphasies. 

Les  troubles  des  centres  automatiques  de  l’articulation 
et  de  leurs  connexions  supérieures  et  inférieures  entraî- 
nent les  anarthries  et  di/savthries  (3). 


I 

Aphasies  et  paraphasies.  — 1.  Variétés  cliniques  d’aphasie. 
a)  Aphasies  polygonales  : a)  Aphasie  motrice,  Sj  Agraphie, 

(1)  C’est  l'analogue  du  polygone  du  psychisme  inférieur  (automa- 
tisme psychologique)  lig.  1 

(2j  Analogues  des  centres  automatiques  de  l’orientation  et  de  l’é- 
quilibre. 

(•h  Ladame  (Rapport  au  Congrès  de  Paris,  1900,  sur  l’aphasie 
motrice  pure)  insiste  sur  la  nécessité  de  distinguer  les  aphasies 
(lésion  des  neurones  d’association)  et  les  anarthries  (lésion  des 
neurones  de  projection).  Voir  aussi  Déjerine.  loeo  rit.,  p.  391. 
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>)  Cécité  verbale,  S)  Surdité  verbale. — b)  Aphasies  souspoly- 
gonales.  — c)  Aphasies  suspolygonales.  — cl)  Aphasies  trans- 
polygonales. — 2.  Les  paraphasies. — 3.  Rapports  de  l'amnésie 
et  des  paraphasies.  — 4.  Suppléance  des  centres  du  langage 
altérés  ou  détruits. 


Le  groupe  des  aphasies  (1)  comprend  les  troubles  de  la 
faculté  proprement  dite  du  langage  : faculté  d’exprimer 
notre  pensée  par  des  signes.  L’idéation  d’un  côté,  la  fonc- 
tion d’articulaLion  des  mots  de  l’autre  sont  suffisamment 
conservées  pour  que  le  langage  soit  possible  ; mais  il  y a 
impossibilité  ou  difficulté  pour  passer  soit  de  l’idée  au 
signe,  soit  du  signe  à l’idée,  le  langage  comprenant  la  pa- 
role, l’écriture  et  les  gestes  (mimique)  (2). 

1.  Variétés  cliniques  d’aphasie  (3). 

Le  tableau  XVII  de  la  page  303  résume  ces  variétés  ; les 
lettres  mises  à côté  de  chaque  type  clinique  correspondent 


(1)  Toutes  les  idées  développées  dans  mes  diverses  publications 
sur  l’aphasie,  depuis  mon  premier  travail  de  1873,  procèdent  de  la 
doctrine  développée  par  Charcot. 

(2)  Déjerine  (lococil.,  p.  395)  fait  remarquer  avec  raison  que  les 
troubles- de  la  mimique  « ne  se  rencontrent  que  dans  des  cas  d'a- 
phasie de  nature  très  complexe,  par  le  fait  même  qu’elles  s’accom- 
pagnent d’un  déficit,  en  général  très  marqué  de  l’intelligence  ». 

(3)  Voir  mes  leçons  sur  les  diverses  variétés  cliniques  d'aphasie 
(1896).  Leçons  de  clinique  médicale , 3°  série,  p.  77.  Pitres  a donné 
(Revue  de  Médecine,  1899),  la  classification  suivante,  qui  est  entière- 
ment basée  sur  le  même  principe  que  la  mienne  : 

I.  Aphasies  nucléaires  : motrices  (aphemie,  agraphie)  et  senso- 
rielles (céciLé  et  surdité  verbales).  — [Ce  sont  mes  aphasies  poly- 
gonales]. 

II.  Aphasies  d’associaLion  : 1.  Psychonucléaires  [Ce  sont  mes 
aphasies  suspolygonales].  2.  Internucléaires  [Ce  sont  mes  aphasies 
transpolygonalcs]. 

Voir  aussi  le  travail  très  bienveillant  et  confirmatif  de  Croco 
(Journal  de  Neurologie).  Enfin  dans  son  Traité  de  Physiologie  déjà 
cité  (1902,  p.  702  à 705)  Moiiat  reproduit  tous  mes  schémas  de 
l’aphasie,  qu’il  déclare  « un  des  plus  propres  à représenter  concrè- 
tement les  différentes  questions  qui  sont  débattues  à propos  de 
l’analyse  du  langage  à son  état  normal  ou  troublé  ». 


MOTRICES  SENSORIELLES 

(Aphasies  d'expression  de  Déjerine)  (Aphasies  de  compréhension  de  Déjerine) 
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au  siège  de  la  lésion  sur  le  schéma  de  la  figure  14  (voir 
les  figures  17  à 20). 

Pour  classer  un  malade  donné  dans  un  quelconque  de 
ces  types  cliniques,  pour  analyser  cliniquement  une 
aphasie,  il  faut  étudier  les  huit  points  suivants  (Gilbert 
Ballet)  (1). 

On  doit  rechercher  : 1°  si  le  sujet  comprend  les  mots 
parlés  ; dans  ce  cas,  intégrité  de  «AO  (fig.  21)  ; 2°  s’il  com- 
prend les  mots  lus  : intégrité  de  vYO  (fig.  22)  ; 3°  s’il  peut 
parler  volontairement  : intégrité  de  OMm  (fig.  23;  ; 4o  s’il 
peut  écrire  volontairement:  intégrité  de  OEe  (fig.  24)  ; 5° 
s’il  peut  répéter  les  paroles  : intégrité  de  oAMm  (fig.  25); 
6°  s’il  peut  lire  lout  haut  : intégrité  de  uVMm  (fig.  26)  ; 
7°  s'il  peut  écrire  sous  la  dictée  : intégrité  de  aAEe(fig.  27)  ; 
8°  s’il  peut  copier  un  texte  : intégrité  de  vVEe  (fig.  28). 

En  inscrivantsur  un  schéma  analogue  à ceux-ci  les  voies 
conservées  et  les  voies  altérées,  on  arrive  le  plus  souvent  à 
classer  son  aphasique  dans  un  des  types  dont  je  vais  main- 
tenant indiquer  les  signes  cliniques  respectifs. 

a.  Aphasies  polygonales,  nucléaires  de  Pitres  : lésion 
d’un  des  centres  polygonaux  M,  E,  A ou  Y. 

a.  Aphasie  motrice  ordinaire,  aphémie  de  Charcot  : lésion 
du  pied  de  la  3e  frontale  (Broca)  à gauche  (Dax)  : M (fig. 
17). 

Si  elle  est  pure  et  complète,  le  sujet  comprend  les  mots 
parlés  («AO)  et  lus  (uVO),  ne  parle  pas  volontairement 
(OMm),  ne  répète  pas  les  mots  entendus  (aAMm)  et  lus 
(uVMm),  écrit  sous  la  dictée  («AEe)  ou  en  copiant  (uVEc  . 

Si  l’aphasie  est  incomplète  (lésion  partielle  de  M),  les 
variétés  sont  nombreuses:  certains  mots  manquent  et  pas 
d’autres,  il  ne  reste  que  des  jurons  ou  des  mots  quelcon- 

(1)  Voir  Jean  Charcot,  article  Aphasie,  Manuel  de  Médecine.  1S94, 
l.  IV,  p.  017. 
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CLASSIFICATION  GÉNÉRALE  DES  APHASIES 


I.  Aphasies  polygo- 
nales   . 


motrices 

sensorielles  . . . . 


II.  Aphasies  souspoly-  (,  mo^ces 

gonales ) 

I sensorielles  .... 

III.  Aphasies  suspoly-  \ l'I^omoti'ices  . . . 

gonales ) 

( idéoscnsorielles  . . 


Aphasies  transpoly-  \ parole. 

gonales ; 

f écriture 

Grasset.  Les  Centres  nerveux. 


I Aphasie  motrice.  M 


IAgraphie E 

Cécité  verbale.  . V 
Surdité  verbale  . A 

| Parole Mm 

f Ecriture Ee 

1 Vue Vu 

/ Ouïe Aa 

1 Parole OM 

j Ecriture OE 

\ Vue VO 

( Ouïe.  AO 

1 Vue VM 

j Ouïe  AM 

1 Vus VE 

( Ouïe AE 

20 
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ÉLÉMENTS  A DÉTERMINER  DANS  LANAI.YSE  u’üNE  APHASIE. 


21.  Compréhension  des  mois  parlés «AO 

22.  Compréhension  des  mots  lus pYO 

23  Parole  articulée  volontaire OMw? 

24.  Ecriture  volontaire OEe 

23.  Parole  répétée aAMw? 

26.  Parole  d'après  la  lecture pVMm 

27.  Ecriture  sous  la  dictée «AEe 

28.  Ecriture  d’après  un  texte  lu pVEe 


ques  (1)  ou  des  syllabes  sans  signifîcalion  ; on  parle  nègre, 
le  polyglotte  ne  conserve  qu’une  langue  (2);  le  chant  ou 
la  musique  en  général  peuvent  être  intéressés  (aniusic  : 
Knoblauch  1888  ; Bi.oco  1894)  ou  épargnés  (3)  ; on  con- 
serve ou  non  la  faculté  de  moduler  l’intonation  (Brissaud) 
et  de  garder  ainsi  le  langage  des  animaux. 

Les  voies  qui  relient  le  polygone  à O étant  dans  les 
deux  sens,  le  sujet  peut  s’apercevoir  de  l’incorrection  de 

(1)  Une  de  mes  malades  ( Montpellier  médical,  1S84)  se  mit  à ne 
' parler  que  latin,  avec  des  mots  de  son  paroissien. 

(2)  Voir  Pitbes,  Revue  de  Médecine , 18U5,  p.  873. 

(3)  Un  de  mes  malades  (. Montpellier  médical,  1878)  chantait  les  deux 
premiers  vers  de  la  Marseillaise  et  ne  pouvait  dire  volontairement 
que  « pardi  et  bougre  ».  Voir,  sur  les  amusies  et  leurs  localisa- 
tions : Proust,  Arc  hiv  fur  Psychiatrie  und  Nervenkrankheilen,  1899 
[Revue  neurologique , 1900,  p.  322). 
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son  langage  el  s’en  impalientcr  (1)  ; ou  bien  la  lésion  peut 
l'empêcher  de  s’en  rendre  compte. 


(3.  A graphie  : lésion  du  pied  de  la  2e  frontale  gauche 
(Exner,  Charcot)  : E (fig.  17). 

Ceci  est  encore  discuté.  Wernicke  soutient  que  l’écri- 
ture se  réduit  à la  copie  des  images  optiques  des  lettres  et 
des  mots  : et  Dejerine  n'admet  pas  un  centre  moteur  du 
langage  écrit  ; pour  lui,  quand  il  y a agraphie,  il  y a tou- 
jours lésion  du  centre  visuel  des  mots  ou  des  fibres,  qui 
mettent  en  relation  le  centre  visuel  des  mots  V avec  le 
centre  de  Broca  M (2).  Récemment  encore  il  a conclu 
ainsi  une  nouvelle  étude  de  la  question  (3)  : « en  résumé, 
l'observation  clinique,  l’anatomie  pathologique  et  la  psy- 
chologie montrent  qu’il  n’existe  pas  un  centre  graphique 
spécialisé  et  autonome,  qui  jouerait  pour  l’écriture  le  rôle 
que  joue  la  circonvolution  de  Broca  pour  le  langage  arti- 
culé ». 

Il  semble  cependant  qu’on  doive  admettre  l’existence  de 
faits  d’agraphie  pure  sans  cécité  verbale  et  sans  aphasie 
motrice  et  de  faits  de  cécité  verbale  et  d’aphasie  motrice 
sans  agraphie. 

Ainsi  le  sourd-muet  dont  j’ai  publié  l’histoire  (4)  pré- 
sentait de  l’agraphie  sans  cécité  verbale.  Pitres  a pu- 


(1)  Voir  mon  cas  de  1873  ( Montpellier  médical)  et  ma  malade  de 
1896  (Leçons  citées,  p.  94). 

(2)  Voir  aussi  : Pierre  Marie,  Presse  médicale,  1897,  p.  397  et  Mi. 
rallié,  L’Aphasie  sensorielle,  thèse  de  Paris,  1896. 

(3)  Déjerine,  loco  cil.,  p.  432  et  455.  Voiraussi  Déjerinc  et  André 
Thomas,  Société  de  Neurologie,  2 juin  1904,  Revue  neurologique, 
1904,  p.  655. 

(4)  Leçons  de  Clinique  médicale,  3°  série,  p.  11S.  Ce  malade  est 
d’ailleurs  de  ceux  qui  donnent  raison  à Brissald  quand  il  a écrit 
[Presse  médicale,  1898,  p.  25)  que  les  sourds-muets  ne  parlent  pas 
par  signes,  mais  écrivent  par  signes.  Je  concluais  en  eiîel  mon 
observation  (Progrès  médical,  1896,  p.  281)  en  disant  : « le  centre  du 
langage  par  la  main  se  rapproche  beaucoup  au  point  de  vue  phy- 
siologique du  centre  de  l’écriture  ». 
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blié  plusieurs  fails  prouvant  celte  indépendance  (1).  Bris- 
saud  (2 ) admet  aussi  l’existence  d'un  centre  graphique 
moteur  autonome  qui,  une  fois  constitué,  n’est  plus  régi 
par  celui  de  la  mémoire  visuelle,  opère  pour  son  compte, 
obéit  uniquement  et  immédiatement  à l’incitation  de  la 
pensée  ; il  cite  un  fait  remarquable  à l’appui  (3).  Magal- 
haes  Lemos  (4)  a publié  un  cas  d’aphasie  motrice  pure  sans 
agraphic,  avec  lésion  circonscrite  du  centre  de  Broca  et, 
dans  son  Rapport  déjà  cité,  Ladame  conclut  aussi  à l’exis- 
tence de  l’aphasie  motrice  sans  agraphie. 

Donc,  quoique  l’union  soit  très  intime  entre  le  centre  de 
l’écriture  d’une  part  elles  centres  de  la  vision  verbale  et  de 
la  parole  de  l’autre,  on  doit  admettre  l’indépendance  de  ce 
centre  et  la  possibilité  de  sa  lésion  isolée  en  clinique. 

Dans  ce  type  d’aphasie,  le  sujet  comprend  les  mots  parlés 
[a  AO)  et  lus  (uVO),  parle  volontairement  (OM  m),  n’écrit 
pas  volontairement  (OE  e),  répète  les  mots  entendus  (a  A M m) 
ou  lus  (v  Y M m),  n’écrit  ni  sous  la  dictée  ( a A E e)  ni  en 
copiant  (a  V E e). 

Si  la  lésion  est  partielle,  il  y a des  variétés  analogues  à 
celles  de  l’aphasie  motrice.  Le  tableau  graphique  (fig.  29  à 
40)  de  mon  aphasique  de  1873  montre  des  mots  sautés,  des 
lettres  qui  manquent,  des  substitutions  de  mots  et  de  lettres, 
traduit  l’intoxication  par  certains  mots  ou  certaines  lettres 
et  montre  la  marche  de  la  reconstitution  dans  la  guérison. 
Les  sujets  peuvent  aussi  apprendre  à écrire  avec  leur  main 
gauche  (cerveau  droit)  : dans  ce  cas,  l’écriture  instinctive 
est  en  miroir.  L’écriture  spéculaire  (de  droite  à gauche) 

(1)  Pitres,  Rapport  au  Congrès  de  Lyon,  1894. 

(2)  Brissaud,  Leçons  sur  les  Maladies  nerveuses , 1895,  t.  I,  p.  532. 

,1 2 (3) 4  Dejerine  récuse  les  faits  sans  autopsie.  J'admettrais  l’objection 

s il  s’agissait  de  déterminer  le  centre  anatomique  de  l’écriture.  Mais, 
pour  prouver  l’indépendance  du  centre  graphique,  les  faits  cliniques 
bien  observés  ont  une  valeur,  môme  sans  autopsie. 

(4)  Magaluaes  Lemos,  Congrès  de  Paris,  1900,  Revue  neurologique , 
'W0,  p.  744. 
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sérail  l’écriture  normale  de  la  main  gauche  dans  les  races, 
comme  la  nôtre,  dont  l’écriture  est  centrifuge  (Buchwald 
1878,  Carl  Vogt)  (1). 

Du  reste,  comme  la  parole,  l’écriture  est  multiple  : le 
pouvoir  de  dessiner,  de  copier  une  figure  de  géométrie,  de 
copier  même  des  lettres  d’imprimerie...  peut  se  trouver  dis- 
socié et  plus  ou  moins  conservé  dans  l’agraphie  partielle. 

y.  Cécité  verbale  (2)  (Kussmaul  1877)  : lésion  (Charcot  1883) 
dans  le  lobule  pariétal  supérieur,  avec  ou  sans  participation 
du  pli  courbe.  Dejerjne  (1881)  et  Vialet  (3)ont publié  divers 
faits  plaçant  la  lésion  de  la  cécité  verbale  dans  le  pli  courbe 
gauche.  Brissaud(4)  en  a publié  un  avec  lésion  de  la  région 
calcarinienne  sans  lésion  de  l’écorce  pariétale  (5). 

Dans  le  cas  complet  et  pur,  le  sujet  comprend  les  mots 
parlés  (aAO),  mais  non  les  mots  lus  (uVO)  ; il  parle  (O Mm) 
et  écrit  (OEe)  volontairement  (6),  comme  s’il  avait  les  yeux 
fermés,  sans  se  relire  et  se  contrôler.  Certains  (par  réédu- 
cation) lisent  ce  qu’ils  écrivent,  par  évocation  des  images 


(1)  Voir,  sur  l’écriture  en  miroir,  les  communications  de  Gilbert 
Ballet  et  de  Sollier  au  Congrès  de  Paris,  1900,  Revue  neurologique, 
1900,  p 717  et  71S. 

(2)  Dejerine,  comme  Wernicke,  n’admet  qu’une  aphasie  senso- 
rielle par  lésion  des  centres  polygonaux  et  il  ne  sépare  la  cécilé 
verbale  delà  surdité  verbale  que  dans  les  aphasies  souspolygonales. 
A mon  sens  cependant,  alors  môme  que,  comme  le  veut  Dejerine, 
( loco  cit.,  p.  405)  ce  ne  seraient  là  que  des  « reliquats  » d’aphasie 
sensorielle  complète,  la  cécité  verbale  et  la  surdité  verbale  doivent 
être  maintenues  comme  types  cliniques  d’aphasie  polygonale  dans 
une  classification  générale,  analytique  et  schématique,  qui,  comme 
celle-ci,  veut  être  un  cadre  clinique  complet. 

(3)  Vialet,  Les  Centres  cérébraux  de  la  vision,  1893. 

(4)  Brissaud,  Congrès  de  Paris,  1900.  Revue  neurologique,  1900, 
p.  757. 

(5)  Nous  verrons  plus  loin  que  ce  cas  appartient  plus  vraisem- 
blablement aux  aphasies  sensorielles  souspolygonales  (cécité  ver- 
bale pure  de  Dejerine). 

>6)  Dans  les  aphasies  sensorielles,  la  parole  volontaire  est  sou- 
vent troublée  (paraphasie,  jargonaphasie)  à cause  de  l’influence 
que  A et  V exercent  sur  M dans  le  fonctionnement  normal  du  lan- 
gage (Dejerine,  loco  cil.,  p.  407). 
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Fig.  33. 
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EXPLICATION  DES  FIGURES  29  à 40. 

Fig.  29.  — Deuxième  jour  de  la  maladie. 

17  novembre  soir.  — Le  malade  fait  des  efforts  impuissants  pour  écrire 
son  nom  : Desforges.  A peine'reconnait-on  quelques  linéaments  du  D 
et  peut-être  de  Vf. 

Fig.  30.  — Troisième  jour. 

18  novembre  matin.  — Le  D est  mieux  esquissé  qu’hier;  l’e  qui  esta 
la  suite  est  assez  bien  formé,  et  on  reconnaît  plus  loin  un  essai  presque 
réussi  de  IV. 

Fig.  3t.  — Troisième  jour. 

18  novembre  soir.  — Efforts  à peu  près  infructueux  n’exprimant  aucun 
progrès  sur  le  malin. 

Fig.  32.  — Quatrième  jour. 

19  novembre  matin.  — Le  D est  parfaitement  dessiné  et  conforme  à 
ceux  qu’il  fait  habituellement.  L’f  est  également  bien  reconnaissable. 

Fig.  33.  — Quatrième  jour. 

19  novembre  soir.  — Toutes  les  lettres  sont  esquissées  : il  y a une  série 
de  traits  assez  incomplets,  mais  appartenant  tous  aux  lettres  qu’il 
voulait  exprimer. 

Fig.  34.  — Cinquième  jour. 

20  novembre  matin.  — A la  suite  de  trois  épistaxis  survenues  dans  la 
nuit,  progrès  incontestables  : toutes  les  lettres  sont  parfaitement 
formées.  Seulement  il  n’écrit  pas  toujours  la  lettre  qu’il  faudrait;  il 
substitue  notamment  un  o à une  r ou  à un  e,  etc. 

Fig.  35.  — Cinquième  jour. 

20  novembre  soir.  — Le  dessin  des  lettres  est  à peu  près  complètement 
revenu,  mais  il  est  loin  d'exprimer,  en  écrivant,  l'idée  qu’il  voudrait 
énoncer.  Il  a eu  la  prétention  d’écrire,  « il  y a trois  jours  » en  écrivant  : 
L tors  gos  os  os. 

Fig.  36.  — Sixième  jour. 

21  novembre  matin.  — Il  essaie  d’écrire  qu’il  va  mieux  et  écrit  vieux 
mouis  is.  Il  écrit  ensuite  qu’il  a mal  à la  tète.  Les  lettres  sont  cou- 
ramment écrites. 

Fig.  37.  — Sixième  jour. 

21  novembre  soir.  — On  lui  demande  quelle  ville  il  habitait  avant  Mont- 
pellier: il  veut  écrire  Nîmes.  Il  commence  VN,  mais  retombe  invo- 
lontairement dans  son  nom,  qu’il  réécrit  à tout  bout  de  champ.  A la 
troisième  et  à la  quatrième  fois,  il  s’aperçoit  de  son  erreur,  efface 
lui -même  et  y renonce  pour  ce  jour-là. 

Fig.  38.  — Septième  jour. 

22  novembre  matin.  — Même  phénomène  qu’hier.  11  commence  Ni  mes 
et  achève  Des  forges.  Mais  il  s’aperçoit  qu’il  se  trompe,  efface  lui-même, 
et,  concentrant  mieux  tous  ses  efforts,  il  parvient  enfin  à écrire  Mmes. 

Fig.  39.  — Dixième  jour. 

Le  rétablissement  est  complet  ; il  écrit  ce  qu’il  veut,  et  comme  il  veut, 
d’une  écriture  courante.  (Si  les  lettres  sont  espacées,  c'est  que  le  malade 
est  atteint  de  presbytie  assez  accusée  et  n’a  pas  de  lunettes  a sa  dis- 
position). 

Fig.  40.  — Vingt-septième  jour, 

12  décembre  matin.  — Le  malade  sort  entièrement  guéri. 
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graphiques  en  E.  Déplus,  le  sujet  répète  les  paroles  enten- 
dues (aAMm),  ne  répond  pas  à une  question  écrite  (uVMm), 
écrit  sous  la  dictée  (aAEe),  mais  ne  copie  pas  (uVEe). 

Souvent  il  y a en  môme  temps  de  l’hémianopsie  latérale 
droite  homonyme  (1). 

Si  la  cécité  verbale  est  partielle,  le  trouble  est  dissocié 
plus  ou  moins  bizarrement  : chiffres,  heure  à la  montre, 
caries  à jouer,  monnaie  à compter,  lettres  écrites  ou  lettres 
imprimées,  syllabes,  mots,  dessin...  donnent  lieu  à des  réac- 
tions diverses  suivant  les  cas.  Un  de  mes  malades  de  1884 
lisait  les  caractères  imprimés  et  pas  l’écriture.  Mon  malade 
de  1878  trouvait  la  date  sur  un  almanach,  en  comptant  les 
pages  (pour  les  mois)  et  puis  les  lignes  jusqu’au  jour  qu’il 
voulait  désigner. 

Au  môme  groupe  appartient  la  dyslexie  de  Bruns  (1887)  : 
la  lecture,  facile  d’abord,  devient  impossible  après  quel- 
ques mots  ; après  un  repos,  le  sujet  peut  recommencera 
lire.  C’est  une  claudication  intermittente  du  pli  courbe 
(Pick)  par  ischémie  fonctionnelle  du  centre  visuel  (Som- 
mer) (2). 

S.  Surdité  verbale  j(Wernickë,  1874  ; Kussmaul,  1876)  : lé- 
sion des  lre  et  2e  temporales  gauches  (Seppilli)  ou  plus  spé- 
cialement de  la  lre  temporale  (Gilbert  Ballet),  soit  dans 
sa  partie  moyenne  (Brissaud),  soit  dans  sa  partie  posté- 
rieure (d’HEiLLY  et  Chantemesse,  Chauffard),  soit  dans  sa 
partie  antérieure  (Pietrina  et  Claus).  Dejerine  accepte  le 
centre  de  Wernicke  : partie  postérieure  des  l1 * *'6  et  2e  tem- 
porales gauches. 

Chez  un  de  mes  malades  de  1884,  il  y avait  aphasie  mo- 
t'ice  et  surdité  verbale;  mon  collègue  Dubreuil  trépana 
au  niveau  des  temporales:  la  surdité  verbale  disparut  et 

(I)  Je  reprendrai  plus  loin  (chapitre  IV,  § 1,  B.  II,  3)  celte  ques- 

Uon  des  rapports  de  l’hémianopsie  et  de  la  cécité  verbale. 

(J)  L) ej eri ne,  loco  cil.,  j).  407. 
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l’aphasie  motrice  persista.  Le  centre  auditif  verbal  est  très 
rapproché  du  centre  auditif  général  (1).  Seulement  le  pre- 
mier n’est  qu’à  gauche,  tandis  que  le  second  est  bilatéral. 

Dans  ces  cas,  le  sujet  ne  comprend  pas  les  mots  parlés 
(aÀO),  il  comprend  les  mots  lus(EVO),  parle  (OMm)  et  écrit 
(OEe)  volontairement,  ne  répète  pas  ce  qu’on  dit  (aAMm), 
liL  tout  haut  (uVMm),  n’écrit  pas  sous  la  dictée  (aAEe),  co- 
pie un  texte  écrit  (uVEe). 

La  surdité  verbale  incomplète  peut  se  limitera  certains 
mots,  certaines  voyelles  ou  consonnes,  certaines  syllabes, 
à une  seule  langue  chez  un  polyglotte,  la  musique  ( amu - 
sie  (2)  Knoblaucii,  1888;  Beoco,  1894).  Si  le  sujet  est  un 
auditif,  la  lecture  et  l’écriture  pourront  être  influencées  (3). 

Brissaud  admet  trois  degrés  au  symptôme  : 1°  le  sujet 
entend  le  bruit,  sans  savoir  qu’on  lui  parle  ; 2°  il  sait 
qu’on  lui  parle,  mais  ne  sait  pas  la  langue  qu’on  lui  parle  ; 
3°  il  reconnaît  la  langue,  mais  ne  la  comprend  pas. 

Le  réveil  du  centre  auditif  se  fait  (Bastian)  : 1°  par  l’ex- 
citation sensorielle  droite  ; 2°  par  l’excitation  (associée) 
venant  d’un  autre  centre  ; 3°  par  la  volonté. 

Dans  le  fonctionnement  polygonal  du  langage,  les  cen- 
tres peuvent  avoir  des  actions frénatricesmutuelles  (Hugii- 
lings  Jackson)  ; le  centre  auditif  A a une  action  directrice 
sur  le  centre  moteur  du  langage  M (Wernicke,  Broad- 
bent)  et  spécialement  une  action  frénatrice  (Pick)  (4). 
Aussi,  quand  la  surdité  verbale  survient  brusquement, 
certains  malades  présentent-ils  de  la  « logorrhée  ».  Pick 
écarte  la  théorie  de  l’excitation  et  fait  de  cette  logorrhée 

(1)  Voir  Dejerine  et  Sérieux,  Société  de  biologie , 18  décembre 
1897. 

(2)  Il  y a autant  de  types  d’amusie  que  de  types  d'aphasie  (Deje- 
rine,  loco  cil.,  p.  415). 

(3)  Voir  encore  : Sérieux,  Revue  de  Médecine,  1893;  Sérieux  et  De- 
.ierine.  Société  de  Biologie,  décembre  1897;  Serieux  et  Farnarier, 
Société  de  Neurologie,  1900,  Revue  neurologique , 1900,  p.  152  et  270; 
Touche,  Archives  générales  de  Médecine,  1S99,  t.  II,  p.  611. 

(4)  Pick,  Rapport  au  Congrès  de  Paris,  1900. 
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une  « conséquence  de  la  perte  d’une  fonction  d arrêt  di- 
rectrice dévolue  au  centre  auditif  ». 

Cette  idée  esl  clinique,  mais  ne  doit  pas  être  prise  dans 
un  sens  trop  étroit.  Il  faut  dire,  avec  Dejerine  (1),  que 
l’ensemble  des  centres  sensoriels  a une  action  frénatrice 
sur  le  langage  : dans  son  type  d’aphasie  sensorielle  avec 
lésion  du  gyrus  supramarginalis,  du  pli  courbe  et  de  la 
lre  temporale,  les  images  du  langage  sont  conservées, 
mais  privées  du  contrôle  sensoriel  ; le  malade  est  un  Arer- 
beux  et  peut  avoir  de  la  jargonaphasie  (création  de  mots 
de  toutes  pièces,  syllabes  sans  suite)  (2). 

b.  Aphasies  souspolygonales,  souscorticales  oii  pures  de 
Dejerine  : lésion  des  faisceaux  du  centre  ovale,  immédia- 
tement sousjacents  aux  centres  polygonaux  (Pitres  1877). 

Il  fautavoir  soin  de  les  distinguerdes  lésions  capsulaires 
qui  entraînent  de  la  dysarlhrie  et  du  bredouillement  (3). 
Beaucoup  plus  difficile  est  la  distinction  clinique  entre 
chacune  de  ces  aphasies  souspolygonales  et  l’aphasie  po- 
lygonale correspondante. 

Liciitheim  et  Dejerine  ont  cherché  à les  caractériser  cli- 
niquement par  l’expérience  suivante  (déj  à fai  Le  par  Proust)  : 
le  sujet  atteint,  par  exemple,  d’aphasie  souscorticale  mo- 
trice pour  la  parole  (en  Mm)  ne  peut  pas  exprimer  les 
mots  comme  l’aphasique  moteur  proprement  dit  (en  M)  ; 
mais  il  a conservé  les  images  motrices  et  il  peut,  dès  lors, 
indiquer  d’une  façon  quelconque,  par  un  certain  nombre 
deserrements  de  mains  MK/c  (Liciitheim;  ou  par  un  cer- 

(1)  Mirallié,  loco  cil.,  p.  102. 

(2;  Merkens  (Deusche  Zeitschrift  fur  Chirurgie,  1901,  Revue  neurolo- 
gique, 1902,  p.  455)  a vu  dans  25  cas  d’abcès  ologène  du  lobe  tem- 
poral gauche  une  aphasie  motrice  plus  ou  moins  complète,  parfois 
pure,  parfois  associée  à de  la  cécité  ou  à de  la  surdité  verbale  ; 
sept  eurenLde  l’agraphie. 

(3;  L'aphasie  souscorticale  de  Pitres  est  en  réalité  une  dysar- 
thrie  capsulaire  et  non  une  aphasie.  Voir  aussi  Fraenkel  et  Onuf, 
Deulsches  Zeitschrift  fur  Nervenheilkunde , 1899,  t.  XV,  p.  312. 
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lain  nombre  d'efforts  d’expiration  (Dejerine),  combien  de 
syllabes,  c’est-à-dire  combien  de  parties  articulées  ren- 
ferme un  mot  donné. 

A cette  manière  de  voir  on  a objecté  que,  pour  réussir 
l’expérience,  le  sujet  n’a  besoin  que  de  ses  images  audi- 
tives, visuelles  ou  graphiques,  à défaut  des  images  motri- 
ces. Il  n’y  a donc  pas  de  signe  distinctif  absolu  entre  les 
lésions  des  centres  polygonaux  et  celles  de  leurs  prolonge- 
ments : cela  se  comprend,  puisqu’il  s’agit  toujours  des 
mêmes  neurones. 

Seulement  les  lésions  souspolygonales  étant  plus  éloi- 
gnées des  centres  corticaux  supérieurs  que  les  lésions  po- 
lygonales laissent  en  général  l’intelligence  et  le  langage 
intérieur  beaucoup  plus  intacts. 

Dans  la  cécité  verbale  souspolygonale  (pure  de  Dejerine 
1892  ; Wyllie  et  Redlich),  la  lésion  porte  sur  les  fibres 

. . V 

qui  unissent  le  centre  des  images  visuelles  du  langage 
(pli  courbe)  au  centre  de  la  vision  générale  (Dejerine). 
C’est  probablement  à ce  type  qu’appartient  le  cas  de  Bris- 
saud  (1900)  cité  plus  haut. 

Pour  la  surdité  verbale  souspolygonale  (souscorticale  de 
Lichtheim  1884),  Dejerine  (1)  cite  et  discute  six  observa- 
tions dues  à Lichtheim,  Picic  (1892),  Sérieux  et  Dejerine 
(1893),  Ziehl  (1896),  Pick(1898)  et  Liepmann  (1898)  : lésion 
du  centre  auditif  commun  (circonvolutions  temporales  des 
deux  côtés)  et  des  fibres  qui  l’unissent  au  centre  temporal 
de  l’audition  des  mots  à gauche. 

c.  Aphasies  suspolygonales,  caractérisées  par  l’intégrité 
du  polygone  et  par  suite  la  persistance  de  l’entier  langage 
automatique  avec  disparition  d’une  des  fonctions  idéomo- 
trices  ou  idéosensorielles  ; psychonucléaires  de  Pitres, 
transcorticales  de  Pic.k(2). 

(1)  Dejerine,  Ioco  cil.,  p.  414.  Surdité  verbale  pure. 

(2)  Pick,  Archiv  far  Psychiatrie  and  Neruenkrankheilen , 1S99 (/îe- 
vue  neuroloyirpie,  PJ00,  p.  323). 
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La  célèbre  autoobservalion  de  Lordat  (1)  (1843)  appar- 
tient à ce  groupe. 

Brissaud  (2)  parle  de  ces  aphasies  quand  il  dit  que,  dans 
cette  variété,  « le  déficit  intéresse  non  pas  les  fibres  de 
projection  de  la  3e  frontale,  mais  certaines  fibres  qui  réu- 
nissent le  champ  de  Broca  à des  régions  de  l’écorce  où  l’on 
place  provisoirement  el  hypothétiquement  le  centre  de  l’i- 
déation ». 

Dans  l’aphasie  idéomotrice,  la  parole  volontaire  (OM)  est 
seule  supprimée  ; tout  le  reste  est  conservé,  même  la  pa- 
role automatique.  Ces  malades  ne  pouvant  pas  parler  volon- 
tairement, peuvent  chanter,  réciter  des  prières,  proférer 
des  jurons,  répondre  par  écrit  aux  questions  écrites  ou 
orales  (aAMm,  vVMm).  Brown  Sequard  a cité  un  apha- 
sique à l’état  de  veille  qui  parlait  dans  le  sommeil  chloro- 
formique : il  parlait  quand  son  polygone  émancipé  de  O, 
présidait  seul  à la  fonction  du  langage. 

De  même  dans  l’aphasie  idéographique , lout  est  conser- 
vé (même  l’écriture  automatique),  sauf  l’écriture  OEe. 

L’aphasie  idéovisuelle  est  la  cécité  psychique  et  falexie 
souscorticale  de  Wernicke  : le  malade  lit  à haute  voix 
v V M m,  mais  sans  comprendre  ce  qu’il  lit  V O,  à la  façon 
du  distrait  ( Brissaud). 

De  même  pour  l’audition  dans  l’aphasie  idéoauditive  (3). 

Le  siège  du  centre  O étant  inconnu,  le  siège  des  alté- 
rations de  ce  groupe  d’aphasie  est  également  inconnu  en- 
core. 

d.  Aphasies  transpolygonales,  internucléaires  de  Pitres  : 
lésion  sur  les  fibres  d’association  qui  unissent  entre  eux  les 
divers  centres  polygonaux. 

(1)  J’ai  réédité,  presque  en  entier,  ce  curieux  Mémoire  de  Lordat 
(1843)  dans  le  Montpellier  médical  (1884). 

(2)  Brissaud,  Leçons  sur  les  Maladies  nerveuses,  1895,  t.  I,  p.  535. 

(3)  Comme  exemple  d’aphasie  idéoauditive,  voir  Touche,  loco  cil., 
observation  III,  p.  657. 
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Dans  ce  groupe  qui  est  l’opposé  (ou  plulôl  le  complémen- 
taire) du  précédent,  le  langage  volontaire  O M m est  con- 
servé et  le  langage  automatique  plus  ou  moins  compromis  : 
tou  Les  les  aphasies  de  ce  type  sont  sensoriomotrices. 

%insles  visuelles,  tout  est  possible,  sauf  la  lecture  à haute 
voix  v V M m ou  la  copie  d’un  texte  lu  v V E e. 

A ce  groupe  optomotcur  appartient  Yaphasie  optique  de 
Freund  (1889)  : le  sujet  ne  peut  pas  prononcer  le  nom  d'un 
objet  qu’il  voit,  mais  bien  d’un  objet  qu’il  touche  ou  flaire  : 
« l’image  visuelle  de  l’objet  est  incapable  de  réveiller  l'image 
motrice  d’articulation  correspondante  ; au  contraire,  les 
mémoires  tactile,  olfactive,  gustative,  réveillent  facilement 
cette  image  (1).  » C’est  la  lésion  sur  V M. 

Dans  les  aphasies  auditives,  auditivomotrices , la  seule 
chose  impossible  est  ou  la  parole  en  écho  («A  M m ),  répé- 
tition des  mots  dits,  ou  l’écriture  sous  la  dictée  (aAE  e). 

Dans  ces  types,  plus  que  dans  toutautre,  le  tempérament 
du  sujet  influera  sur  la  gravité  du  trouble  symptoma- 
tique. Suivant  que  le  sujet  est  un  auditif,  un  visuel,  un 
moteur  ou  un  graphique,  la  perle  des  connexions  d’un  centre 
donné  avec  les  autres  entraînera  des  conséquences  plus  ou 
moins  importantes. 

On  conçoit  aussi  dans  ce  même  groupe  la  possibilité  de 
l’interruption  des  connexions  entre  les  divers  centres  mo- 
teurs K M E ( aphasies  motomotnces ) ou  entre  les  divers 
centres  sensitifs  A V T ( aphasies  sensoriosensorielles) . 

Ainsi,  dans  l’audition  colorée,  il  y a des  relations  spéciales 
entre  A et  V ; chez  un  sujet  de  cet  ordre,  une  lésion  entre  A 
et  V entraînerait  des  symptômes  spéciaux.  De  même,  un 
graphique  (sujet  qui  pense  mieux  la  plume  à la  main) 
éprouverait  de  vrais  .désastres  fonctionnels  d'une  lésion 
entre  E et  M. 

Le  siège  de  l’altération  dans  ces  cas  est  difficile  à indiquer. 

On  doit  cependant  rappeler  que  pour  Flecusig  l'insula 


(1)  Dejerine,  loeo  cil.,  ]).  407. 
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de  Reil  'centre  d’association  moyen)  serait  « le  centre  qui 
réunit  en  un  seul  tout,  toutes  les  régions  corticales,  sensi- 
tives et  motrices,  dont  l’intégrité  est  indispensable  à la  con- 
servation du  langage  articulé  et  principalement  les  impres- 
sions auditives  avec  les  images  motrices  des  lèvres,  de  la 
langue,  du  voile  du  palais,  du  larynx  (1)  ».  C’est  aussi  dans 

Il’insula  qu’OruszEWSKi  (2)  localise  l’automatisme  du  lan- 
gage. 

Cliniquement  la  question  est  controversée  (3).  Les  anciens 
: i‘aitsdeMEYNERT(1868),LEPiNE(1875), ClozeldeBoyer (1879) 
Perdrier  (1882)  n’avaient  pas  convaincu  Bernard  (1885)  et 
Charcot,  qui,  avec  Pitres,  maintenait  le  lobule  de  l’insu  la 
dans  la  zone  latente.  Lichtheim  (1884),  Marie  (1883),  Deje- 
rine  (1885),  Pascal  (1890)  ont  publié  ou  réuni  des  faits  plus 
démonstratifs  (4). 

Il  va  sans  dire  que  les  divers  types  d’aphasie  décrits  ci- 
dessus  sont  schématisés  et  artificiellement  simples.  Ilabi- 

Ituellement,  en  clinique,  les  cas  sont  plus  complexes.  Il  y a 
des  associations  diverses  de  ces  différents  types.  Il  y a 
même  des  aphasies  totales  par  lésion  de  la  zone  entière  du 
langage.  Mais  l’étude  que  nous  venons  de  faire  permettra 
d’analyser  chaque  cas,  de  déterminer  les  éléments  qu’il 
présente  et  par  suite  de  diagnostiquer  le  siège  de  la  lésion 
k génératrice. 

! C’est  ainsi  que,  dans  son  travail  déjà  cité,  Croc.o  montre 
qu'un  de  ses  malades  ne  répond  à aucun  des  types  décriLs 
parDujERiNEetMiRALLiÉ,  tandis  « que  les  schémas  de  l’écorce 
de  Charcot  expliquent  bien  ce  cas  d’aphasie  complexe  » ; 
et  les  schémas  de  l'école  de  Charcot  sont  ceux  de  Bris- 

(1)  Van  Gemuciiten,  loco  cil.,  2“  édition,  p.  699  et  3“  édition,  l.  II, 

N.  p.  313. 

(2)  Otuszewski,  Neurologisches  Cenlralbla.lt , 1898,  p.  163. 

(3)  Voir  notre  Traité  (avec  Rauzier),  l.  I,  p.  171. 

(-1)  Voir  aussi  Dufour,  Thèse  de  Nancy , 188-1  cl  Paul  Raymond, 
Gazelle  des  hôpitaux , juin  1890. 

Grasset.  Les  Centres  nerveux 
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saud  cl  les  miens,  qu’il  déclare  « beaucoup  plus  compré- 
hensibles et  beaucoup  plus  simples  ». 

2.  Les  paraphasses  (1). 

Créé  par  Armand  de  Fleury  (1865),  ce  mol  a été  bien 
défini  pas  Iyussmaul  (1884)  : « ce  trouble  de  la  parole  dans 
lequel  les  idées  ne  répondent  plus  à leurs  images  vocales, 
si  bien  qu’au  lieu  de  mots  conformes  au  sens  surgissent 
des  mots  d’un  sens  contraire,  complètement  étrangers  ou 
incompréhensibles  ».  Pitres  (1899)  a légitimement  étendu 
le  mot  aux  diverses  formes  du  langage.  C’est  la  paralalie 
de  Lordat,  la  jargên aphasie  (2)  de  certains  auteurs.  Au  fond 
c’est  l'ataxie  clu  langage  comme  l’aphasie  en  est  la  para- 
lysie. 

Signalé  depuis  longtemps  (3),  ce  trouble  a été  bien  ana- 
lysé par  Pitres  qui  étudie  séparément  la  paraphémie , la 
paralexie,  la  pavagraphie  et  leurs  rapports  mutuels. 

Comme  théorie,  je  laisse  celle  de  Lordat  et  de  Charl- 
ton  Bastian  qui  ne  voit  là  qu’un  trouble  de  la  mémoire 
des  mots  (nous  étudierons  plus  loin  le  rôle  de  l'amnésie 
dans  les  aphasies)  et  celle  de  Kussmaul  qui  admet  un  dé- 
faut d’attention  (il  y a une  analogie  vraie  entre  le  parapha- 
sique  et  le  distrait  qui  faitdes  lapsus  ; mais  ce  n’est  qu’une 
analogie). 

Wernicke  a surtout  montré  le  trouble  des  communica- 
tions transpolygonales,  mais  en  insistant  trop  sur  le  rôle 
du  centre  A (4).  Lichtiieim  a bien  vu,  avec  le  trouble  trans- 


(1)  Voir  Pitres,  Revue  de  Médecine,  1899,  p.  337. 

(2)  Il  vaut  mieux  réserver  le  mot  de  jargonaphasie  h ces  cas  par- 
ticuliers de  parapliasies  dans  lesquels  le  sujet  dit  des  syllabes 
sans  suite  et  des  mots  qu’il  forge  ou  même  une  sorte  de  grogne- 
ment inintelligible. 

(3)  Pitres  fait  remonter  son  historique  (très  complet)  à Criciiton 
(1798). 

(4)  On  trouvera,  notamment  dans  le  travail  cité  de  Touche,  des 
faits  de  paraphasie  sans  surdité  verbale. 
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polygonal  (qu’il  rapporte  à l’insula)  le  trouble  suspolygo- 
nal  idéoauditif. 

Pitres,  qui  discute  ces  théories,  a très  bien  montré  que, 
dans  les  paraphasses,  il  y a deux  éléments  : ll>  surtout  un 
trouble  suspolygonal  idéomoteur  (idéophonétique  et  idéo- 
graphique); 2°  d’une  manière  moins  constante,  un  trouble 
des  associations  intrapolygonales.  La  paraphasie  devient 
ainsi  (c’est  une  conclusion  clinique  importante)  un  symp- 
tôme des  aphasies  du  3e  et  du  4e  groupes,  aphasies  suspo- 
lygonales  (psychonucléaires  de  Pitres)  et  aphasies  trans- 
polygonales (1)  (internucléaires  de  Pitres).  «Elle  ne  fait 
pas  partie,  diL  Pitres  (p.  550),  des  aphasies  nucléaires  (2)  » 
(aphasies  polygonales  du  premier  groupe)  et  des  aphasies 
souscorticales  (souspolygonales  du  deuxième  groupe)  qui 
ressemblent  beaucoup  aux  premières. 

Les  deux  groupes  de  paraphasie  se  distingueront  l’un  de 
l’autre  par  les  signes  habituels  du  groupe.  Dans  les  para- 
pliasies  suspolygonales,  il  y aura  intégrité  du  langage  auto- 
matique et  dans  les  paraphasies  transpolygonales  il  pourra 
y avoir  de  la  logorrhée  (jargonaphasie,  verbosité)  par  la 
suspension  de  l'action  frénalrice  (dont  j’ai  parlé  plus  haut) 
des  centres  sensoriels  sur  les  centres  moteurs  du  langage. 

3.  Rapports  de  V amnésie  et  des  aphasies. 

Avec  tous  les  auteurs  de  l’époque,  Proust  notamment, 
je  posais  la  question  en  1878.  L’amnésie  et  l’aphasie,  disais- 
je  alors (3)  « sont  deux  états  qu’il  ne  faut  ni  séparer  ab- 
solument ni  confondre  d’une  manière  complète.  Il  y a 
deux  espèces  distinctes  d’amnésie  : la  perle  de  mémoire 
peut  porter  sur  les  idées  ou  sur  les  mots.  L’amnésie  des 

(1)  On  en  trouvera  des  exemples  dans  le  travail  cilé  de  Touche, 
notamment  son  observation  I ( loco  cil.,  p.  656). 

(2)  Ainsi  formulée,  la  proposition  est  trop  absolue,  car  l’aphasie 
sensorielle  polygonale  (nucléaire)  peut,  comme  je  l'ai  dit  plus  haut, 
s accompagner  d’un  certain  degré  de  paraphasie. 

(3,  Leçons  sur  les  Maladies  du  système  nerveux,  1878,  t.  I,  p.  172. 
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idées  ou  des  images  est  un  trouble  de  l'idéal  ion...  n’a  rien 
à voir  avec  l’aphasievraie.  L’amnésie  des  mots  au  contraire 
rentre  dans  l’aphasie  ; elle  en  est  le  degré  inférieur...  L’a- 
phasique incomplet  répète  les  mots  quand  on  les  lui  dit, 
mais  il  ne  peut  pas  les  trouver  spontanément:  c’est  de 
l’amnésie.  L’aphasique  complet  ne  peut  même  pas  répéter 
ce  qu’on  lui  dit...  Je  ne  puis  pas  admettre  que  l’amnésie 
soit  une  forme  à part  du  trouble  de  la  parole,  comme»le 
voudrait  Proust  ».  L’  « amnésie  verbale...  forme  le  degré 
inférieur»  de  l’aphasie. 

C’est  là  l’idée  classique.  Charcot  (1883),  Giurert  Ballet 
(1886)  la  développent  : l’amnésie  répond  à un  affaiblisse- 
ment, à un  effacement  partiel  des  cenLres  du  langage.  De- 
jERiis'E  soutient  une  opinion  analogue  en  dissociant  les 
amnésies  verbales  entre  les  divers  centres  sensoriels. 
Pitres  (1)  objecte  à ces  théories  que  l’amnésique  ne  peut 
pas  évoquer  volontairement  un  mot,  mais  qu’il  le  dit  si  on 
le  lui  souille.  Donc,  les  centres  ne  sont  pas  atteints  eux- 
mêmes  ; c’estplutôt  la  communication  (suspolygonale)  entre 
les  cenLres  psychiques  supérieurs  et  les  centres  du  langage. 

Déjà  Guido  Banti  faisait  de  l’aphasie  amnésique  un  trouble 
idéoauditif  (suspolygonal  en  O A)  : l’idée  était  juste,  mais 
trop  imprégnée  du  rôle  exagéré  que  Werxicke  fait  jouer 
au  centre  auditif. 

Pitres  a repris  largement  toute  la  question,  a appliqué 
les  travaux  récents  sur  la  mémoire  (2)  et  a conclu  que  l’a- 
phasie amnésique  est  une  variété  particulière  du  groupe 
psychonucléaire  (troisième  groupe  suspolygonal  ou  idéo- 
polygonal).  La  lésion  correspondant  à ce  type  d’aphasie 
siégerait  dans  le  lobule  pariétal  inférieur  (3). 

La  question  me  paraît  un  peu  plus  complexe.  Avec  Pitres 

(1)  Pitres,  Progrès  médical,  1898,  p.  321. 

(2)  Voir  notamment  : Ribot,  Les  Maladies  de  la  mémoire.  Sollikr, 
Les  Troubles  de  la  mémoire,  1892. 

(3)  Voir  aussi  : Thenel,  Aourellc  Iconographie  de  la  Sapélrière , 
18.19,  p.  433. 
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el  la  plupart  des  philosophes,  je  distingue  la  mémoire  de 
fixation  et  la  mémoire  de  recollection. 

1°  « La  mémoire  de  fixation  correspond  à l’ensemble  des 
actes  par  lesquels  les  impressions  sensitives  pénétrant  dans 
le  cerveau  y laissent  une  trace  de  leur  passage,  un  résidu, 
une  image,  quelque  chose  enfin  qui  est  susceptible  de 
renaître  ultérieurement  et  de  représenter  à l’esprit,  sous  la 
forme  de  souvenirs,  les  sensations  antérieurement  perçues. 
Elle  comprend  deux  stades,  dont  le  premier  est  la  pénétration 
de  l’image  dans  la  substance  nerveuse  et  le  second  sa  ré- 
tention ou  sa  conservation  (1)  ».  Ceci  est  une  fonction  poly- 
gonale (2).  Chacun  des  centres  polygonaux  A V M E est  le 
siège  d’une  mémoire  : A des  mots  entendus,  V des  mots  lus, 
M des  mots  à dire,  E des  mots  à écrire. 

8 2°  « La  mémoire  de  recollection  comprend  les  actes  par 

lesquels  l’image,  antérieurement  emmagasinée  dans  le 
cerveau,  émerge,  à un  moment  donné,  des  profondeurs  de 
l’inconscient  etse  présente  au  moi.  Son  phénomène  essentiel 
est  la  reviviscence  de  l'image.  Mais  la  reviviscence  ne  cons- 
titue pas  toute  la  recollection  ; elle  est  habituellement  pré- 
cédée par  l'évocation  et  suivie  par  la  reconnaissance  » 

Î (Pitres).  Ceci  est  une  fonction  suspolygonale  : c’est  O qui 
évoque  les  images  polygonales,  les  reconnaît  dans  sa  mé- 
moire psychique  supérieure  et  fait  revivre  l’idée  correspon- 
dante. Mais  à côté  de  cette  évocation  consciente  en  O,  il 
peut  aussi  y avoir  une  évocation  automatique,  qui  est  alors 
une  fonction  purement  intrapolygonale  : une  impression  en 
^ ou  en  A peut  évoquer  automatiquement  la  mémoire  ver- 
bale en  M ou  en  E ; c’est  une  évocation  inconsciente  sans 
reconnaissance. 

Le  cette  analyse  il  résulte  que  certainement  les  troubles 

(1)  Pitres,  Travail  cité  du  Progrès  médical,  p.  3(59. 

(2)  En  O est  la  mémoire  des  idées,  mais  pas  la  mémoire  des  mots 
vus,  lus,  écrits  ou  parlés,  puisque  le  langage  automatique  reste 
possible  sans  1 intervention  de  O : quand  on  lit  à haute  voix,  l’image 
visuelle  évoque  la  mémoire  du  mot  à dire. 
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suspolygonaux,  surles  trajets  idéosensoriels  ou  idéomoteurs, 
peuvent  être  le  point  de  départ  de  l’aphasie  amnésique.  Je 
veux  bien  que  ce  soit  même  là  la  cause  la  plus  fréquente 
de  l’aphasie  amnésique  ; mais  il  me  semble  difficile  d’ad- 
mettre, avec  Pitres,  que  c’est  la  seule.  Les  I roubles  des 
centres  polygonaux  et  les  troubles  dans  les  communications 
Lranspolygonales  peuvent  bien  aussi  entraîner  de  l’amnésie 
verbale. 

Sans  doute,  comme  l’a  dit  Pitres,  chez  beaucoup  d’apha- 
siques amnésiques  le  langage  automatique  est  conservé  : 
trouble  suspolygonal.  Mais  je  ne  crois  pas  qu’il  soit  conservé 
chez  tous  les  amnésiques. 

Chez  certains  amnésiques,  la  vue  d’un  mot  écrit  ne  suffit 
pas  à le  leur  faire  dire  ; dans  ce  cas,  le  centre  M a sa  mémoire 
affaiblie  ou  ses  communications  V M troublées  : aphasie 
polygonale  (nucléaire)  ou  transpolygonale  (internucléaire) 
et  non  suspolvgonale  (psychonucléaire).  J’insiste  sur  cette 
idée  que,  pour  prouver  l’intégrité  du  polygone,  il  ne  suffit 
pas  que  le  sujet  répète  les  mots  qu’on  lui  dit  ; il  faut  que 
tout  son  langage  automatique  soit  intact.  Or,  je  ne  crois 
pas  qu’il  en  soit  ainsi  toujours  (1). 

J’accepte  donc  la  formule  de  Pitres  avec  ces  réserves  : 
l’aphasie  amnésique  est  le  plus  souvent  d’origine  suspoly- 
gonale  ou  psychonucléaire  ; dans  ce  cas,  tout  le  langage 
automatique  est  conservé.  Dans  d’autres  cas,  l’aphasie 
amnésique  peut  être  due  à une  altération  des  centres  poly- 
gonaux ou  des  communications  intrapolygonales  ; elle 
s’accompagne  alors  des  autres  symptômes  de  ces  groupes 
d’aphasie.  Ces  réserves  suffisent  pour  qu'on  ne  puisse  pas 
faire,  avec  Pitres,  de  l’aphasie  amnésique  une  variété  a 
part,  univoque  (2). 

(1)  Ainsi,  clic/,  une  malade  de  Pitres,  il  suffisait  d’écrire  les  pre- 
mières lcllrcs  du  mot  pour  qu’elle  ledit.  Cependant,  un  jour  quon 
lui  présentait  un  atlas  de  géographie,  elle  ne  trouvait  pas  le  mot 
« géographie  ». 

(2)  C’est  aussi  la  conclusion  de  Dejerixe  (/oco  cil.,  p.  117)  : « la 
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Pitres  reconnaît  lui-même,  avec  son  grand  sens  clinique, 
chez  certains  aphasiques,  la  perte  de  la  mémoire  de  fixa- 
tion ; ils  ne  peuvent  pas  apprendre  des  mots  nouveaux  ; ils 
relisent  plusieurs  fois  la  même  page,  ne  retenant  pas  assez 
les  lignes  qu’ils  viennent  de  lire  pour  pouvoir  utilement 
tourner  la  page  (apexie  verbale,  défaut  de  fixation,  Pitres). 
C’est  là  dans  certains  cas  un  trouble  de  fonction  nucléaire 
ou  polygonale  (1)  et  non  de  fonction  suspolygonale.  Pitres 
reconnaît  que  le  symptôme  peut  -se  présenter  dans  des 
variétés  d’aphasie  autres  que  les  psychonucléaires  (2)  ; c’est 
cependant  bien  de  l’amnésie  verbale. 

De  même,  Pitres  a montré  que  certains  aphasiques  pré- 
sentent de  l’apexie  verbale  auditive.  Comme  Lordat,  qui 
l'avait  remarqué  sur  lui-même,  ils  ne  peuvent  pas  suivre 
une  conversation  parce  qu'ils  ne  peuvent  pas  fixer  suffi- 
samment dans  leur  mémoire  les  mots  entendus  des  phrases 
précédentes  ou  du  commencement  de  la  phrase.  EL  cepen- 
dant certains  de  ces  malades  peuvent  répéter  immédiate- 
ment des  mots,  comme  le  mot  diméthyloxyquinidine  que 
répétait  un  malade  de  Raymond  (3).  Donc,  l’épreuve  de  la 
répétition  du  mot  ne  suffit  pas  à établir  l’intégrité  de  l’au- 
Loraalisme  polygonal.  Car  cette  mémoire  de  fixation  qui  est 
ici  atteinte  a bien  son  siège  dans  les  centres  polygonaux 
de  l’automatisme. 


clinique  et  l'anatomie  pathologique  montrent  que  l’aphasie  amné- 
sique de  Pitres  n’existe  pas  en  tant  que  forme  spéciale  d’aphasie 
et  qu’elle  n’est  qu’une  variété  atténuée  d’aphasie  motrice  ou  sen- 
sorielle avec  lesquelles  elle  se  confond.  » 

(1)  C’est  O qui  lit  et  suit  l'enchaînement  des  idées;  mais  il  se  sert 
des  images  de  mots  accumulés  dans  le  centre  V du  polygone.  Donc 
l’apexie  verbale  peut  très  bien,  au  moins  dans  certains  cas,  être 
un  trouble  polygonal. 

(2)  Pour  Pitres  ( loco  cit.,  p.  402),  cette  amnésie  de  fixation,  « peu 
étudiée  jusqu’à  présent  »,  « ne  correspond  pas  à une  forme  spéciale 
d aphasie,  mais  s’observe  souvent,  à titre  de  symptôme  accessoire, 
chez  beaucoup  d’aphasiques  de  toutes  les  variétés  ». 

(3)  Voir  les  notes  2 et  3 de  la  page  66  du  travail  cité  de  Pitres 
dans  le  Pronrès  médical. 
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Donc,  s’il  y a une  aphasie  amnésique  suspolvgonale  ou 

« 

psychonucléaire  el  si  c’cslla  principale  ella  plus  fréquente, 
on  ne  peut  pas  dire  que  ce  soit  la  seule.  11  y a des  amné- 
sies verbales  de  fixation  qui  forcent  à admettre  de  nou- 
veau, malgré  les  objections  de  certains  auteurs  (1),  les 
amnésies  partielles,  les  effacements  partiels  des  images 
verbales  admis  par  Charcot  et  la  diminution  de  la  faculté 
mnésique  dans  les  centres  nucléaires  polygonaux  eux- 
mêmes  . 

4.  Suppléance  des  centres  du  langage  altérés  ou  détruits. 

Une  aphasie  peut  guérir  sans  que  la  lésion  disparaisse  (2). 
Dans  ce  cas,  il  y a eu  suppléance,  soit  par  la  région  simi- 
laire du  côté  opposé,  soit  par  les  parties  voisines  du  même 
hémisphère.  G’esL  la  base  du  traitement  physiologique  (3) 
des  aphasies  : le  rôle  du  médecin  consiste  à aider  et  à hâter 
la  formation  de  ces  suppléances,  et  cela  en  entraînant  el 
en  éduquant  les  parties  saines. 

Ainsi  pour  le  premier  el  le  deuxième  groupes  (aphasies 
polygonales  el  souspolygonales),  on  réapprendra  à parler 
par  l’ouïe,  la  vue,  la  mimique  et  l’écriture  dans  la  lésion  de 
M ; en  le  faisant  écrire  (sous  la  dictée  ou  en  copiant)  avec 
les  images  auditives  ou  visuelles  dans  la  lésion  de  E ; dans 
la  lésion  de  Y,  on  lui  réapprendra  à lire,  en  se  servant  sur- 
tout de  A,  mais  aussi  de  M et  de  E ; enfin,  dans  la  lésion 
de  A,  on  le  rééduquera,  comme  un  sourd-muet  avec  des 
images  visuelles,  etc. 

Dans  les  aphasies  suspolygonalés  du  troisième  groupe, 
on  a à sa  disposition  tout  le  langage  automatique  du  sujet 
pour  lui  réapprendre  à faire  intervenir  sa  conscience  et  sa 
volonté  : on  tâchera  de  lui  apprendre  peu  à peu  à ne  plus 
être  un  perroquet  ou  un  écho. 

(H  Voir  notamment  Soluer,  Le  Problème  de  la  mémoire,  1900. p.  -M. 

(2)  Voir,  par  exemple,  le  fait  de  Dcfocr  avec  autopsie,  Société 
anatomique,  1896,  Revue  neurologique,  1896,  p.  634. 

(3)  Voir  mon  traitement  de  l’aphasie  in  Traité  de  thérapeutique 
appliquée  d'Albert  Robin,  1898,  fascicule  XIV,  p.  179. 
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Au  contraire,  clans  les  aphasies  transpolygonales  du 
quatrième  groupe,  c’est  le  langage  automatique  qu’on  ha- 
bituera le  sujet  à retrouver,  en  utilisant  ses  directions 
volontaires  et  conscientes  restées  intactes. 


II 

Anarthries  et  dysarthries.  — 1.  Lésions  bulbaires.  — 2.  Lésions 
protubérantielles.  — 3.  Lésions  cérébelleuses.  — 4.  Lésions 
pédonculaires.  — 5.  Lésions  capsulaires.  — 6.  Lésions  cor- 
ticales. 

Les  idées  étant  pensées  en  O et  réalisées  en  mots  en  M 
du  polygone, -on  les  articule  pour  les  exprimer  à l’extérieur. 
Le  groupe  des  troubles  de  l’articulation  (anarthries  et  dys- 
arthries) est  bien  moins  important  que  celui  des  aphasies 
parce  qu’il  correspond  à la  lésion  des  voies  centrifuges  du 
langage  et  qu’il  constitue  en  somme  un  trouble  de  motri- 
cité ordinaire. 

L’appareil  central  de  l’articulation  des  mots  s’étend  de- 
puis l’écorce  (opercule  rolandique  : centres  de  la  langue, 
des  lèvres  et  du  larynx)  jusqu’aux  noyaux  bulbaires  de 
l’hypoglosse,  du  facial,  et  du  spinal. 

Pour  commencer  par  les  cas  les  plus  nets  et  les  mieux 
séparés  de?  aphasies,  nous  irons  de  bas  en  haut  dans  la 
revue  du  siège  des  lésions. 

1.  Lésions  bulbaires. 

Le  type  de  ce  groupe  est  la  paralysie  labioglossolaryngée 
de  Duciienne,  poliencéphalite  inférieure  chronique  : lésion 
destructive  progressive  chronique  des  noyaux  bulbaires 
(origine  réelle)  du  facial,  du  spinal  et  de  l’hypoglosse. 

La  paralysie  de  la  langue  empêche  de  prononcer  les  con- 
sonnes palatines  ou  dentales  (r,  1,  s,  g,  k,  d,  t,  sont  pro- 
noncées comme  ch)  et  les  voyelles  e et  i ; la  langue  est 
embarrassée  et  la  parole  épaisse.  La  paralysie  du  voile  du 


330 


CHAPITRE  TROISIÈME 


palais  rend  la  voix  nasillarde  cl,  empêche  de  prononcer 
b,  f qui  deviennent  m,  v (à  moins  qu’on  ne  pince  le  nez  du 
sujet).  La  paralysie  de  l’orbiculaire  des  lèvres  empêche  de 
prononcer  o et  u et  les  labiales  p,  b,  m,  n,  k,  c,  t.  Quand 
les  trois  paralysies  sont  superposées,  les  malades  ne  peuvent 
plus  dire  que  a ou  poussent  un  grognement  inintelligible. 
L’aphonie  peut  s’y  joindre  par  la  paralysie  des  muscles  in- 
trinsèques du  larynx. 

Le  même  syndrome  s’observe  quand  l’altération  des 
mêmes  noyaux  fait  partie  d’une  maladie  plus  étendue, 
comme  l’atrophie  musculaire  progressive,  la  sclérose  laté- 
rale amyotrophique,  la  sclérose  en  plaques. 

On  observe  encore,  mais  moins  aisément,  des  troubles 
analogues  dans  la  paralysie  bulbaire  aiguë  (Leyden)  ou 
poliencéphalite  aiguë,  dans  l’hémorrhagie,  le  ramollisse- 
ment, la  compression  et  les  tumeurs  du  bulbe. 

Dans  la  paralysie  bulbospinale  asthénique  de  Erb  (1), 
« la  voix  est  nasonnée  et  même  nasillarde,  traînante. 
Lorsqu’on  lait  causer  le  malade,  les  premières  paroles  sont 
généralement  intelligibles,  mais  les  suivantes  sont  bre- 
douillées  et  confuses,  la  voyelle  a est  celle  qui  générale- 
ment est  le  mieux  prononcée.  Par  suite  de  la  propagation 
du  processus  aux  muscles  laryngés,  la  voix  est  faible,  en- 
rouée, gutturale  ; on  peut  noter  de  l’aphonie  complète  ; la 
parole  peut  être  entrecoupée  par  de  fréquentes  aspira- 
tions traduisant  l’insuffisance  d’occlusion  de  la  glotte  (2)  ». 

2.  Lésions  protubérantielles . 

Raymond  et  Artaud  (3)  citent  trois  cas  de  ramollisse- 
ment 'protubérantiel  avectroubles  delà  parole  : dysarthric 
et  paralysie  de  la  langue,  dans  un  ensemble  clinique  rap- 
pelant « jusqu’à  un  certain  point  celui  de  la  paralysie  glos- 


(1)  Voir  plus  haut,  p.  177. 

(2)  Victor  Ballet,  loco  cil.,  p.  30. 

(3)  Raymond  cl  Artaud,  Archives  de  Neurologie , 1881,  p.  300. 
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solabiée  ».  Les  lésions  occupaient,  clans  la  protubérance, 
la  partie  postérieure  et  interne  des  pyramides  motrices. 

Markowski  (1),  reprenant  l’ensemble  de  la  question  des 
troubles  de  la  parole  dans  les  lésions  protubérantielles, 
conclut  : 1°  un  foyer  unilatéral  gauche  de  ramollissement 
n’entraîne  pas  de  trouble  de  la  parole,  même  s’il  atteint  la 
totalité  du  faisceau  pyramidal  ; 2°  quand  le  faisceau  pyra- 
midal gauche  est  détruit  dans  le  pont,  il  suffit,  pour  pro- 
duire l’anarthrie,  d’un  foyer  droit  détruisant  la  partie  mé- 
diane dorsale  du  faisceau  pyramidal  droit  ; 3°  donc,  les 
conducteurs  moteurs  de  la  parole  passent  dans  les  deux 
côtés  de  la  protubérance  ; 4°  les  troubles  de  la  parole  sont 
surtout  produits  par  les  lésions  protubérantielles  siégeant 
dans  la  partie  médiane  et  dorsale  de  la  voix  pyramidale. 

Sergio  Sergi  (2)  décrit  une  voie  motricesecondaire,  voie 
pyramidale  du  lemniscus  (3),  qui,  à la  hauteur  de  la  protu- 
bérance, passe  par  le  lemniscus  et  se  termine  soit  dans  les 
noyaux  moteurs  des  nerfs  crâniens  soit  dans  les  noyaux 
moteurs  des  nerfs  spinaux  (faisceau  surtout  direct).  Par  la 
lésion  du  lemniscus  principal  dans  le  pont,  on  peut  obtenir 
la  destruction  isolée  de  cette  voie  pyramidale  du  lemnis- 
cus ; ce  qui  détermine  une  hémiparésie  homolatérale  à la 
lésion  et  la  dysarthrie,  sans  aucun  trouble  de  la  sensibi- 
lité. 

3.  Lésions  cérébelleuses. 

G est  probablement  par  l’intermédiaire  des  noyaux  du 
mésocéphale  que  se  produisent  les  troubles  de  la  parole 
d origine  cérébelleuse  : « ils  consistent  en  une  certaine  scan- 

(1)  Markowski,  Archiv  fur  Psychiatrie  und  Neruenkranhheiten,  1892, 
t.  XXIII,  p.  367. 

(2)  Sergio  Sergi,  Riuista  cli  Patolorjia  nervosa  e mentale,  1903,  I. 
V,H,  p.  154  ( Revue  neurotoyique,  1903,  p.  886). 

(3)  Lemniscus  : ruban  de  Reil  : mince  lamelle  blanche  qui  sort 
' u sillon  entre  les  pédoncules  cérébelleux  supérieur  el  moyen  et 
pénètre  dans  les  éminences  postérieures  des  tubercules  quadriju- 
Ricaux  (van  Geiiuciiten). 


332 


CHAPITRE  TROISIÈME 


sion  do  la  parole,  les  syllabes  sont  séparées  les  unes  des 
autres  et  leur  émission  est  brusque  ; on  a signalé  aussi  le 
nasonnement  (Arndt)  ou  la  parole  traînante  (Menzei.)  (1)  ». 
C’est  de  l’incoordination  du  langage,  sorte  de  paraarlhrie, 
par  défaut  d’équilibre  dans  les  contractions  musculaires 
nécessaires  à l’expression  du  langage  (2). 

Dans  l’heredoataxie  cérébelleuse  (3),  les  troubles  de  la 
parole  sont  presque  constants  et  souvent  relativement  pré- 
coces. « La  parole  esL  irrégulière,  c’est-à-dire  que,  lente 
d’une  façon  générale,  elle  se  précipite  par  moments  en 
faisant,  pour  ainsi  dire,  explosion  ; d’où  la  dénomination 
de  parole  explosive...  Bien  qu’il  y ait  difficulté  de  l’arti- 
culation pour  certaines  lettres  en  particulier,  labiales,  pa- 
latines (Sanger  Brown),  les  mots  polysyllabiques,  dont 
la  prononciation  est  la  plus  pénible,  ne  sont  pas  mutilés.. 
L’émission  des  mots  est  saccadée,  mais  il  n’y  a pas  de 
scansion  proprement  dite  comme  dans  la  sclérose  en  pla- 
ques. Quand  on  demande  aux  malades  ce  qui  les  empêche 
de  parler  comme  tout  le  monde,  certains  disent  que  leur 
langue  ne  veut  pas  tourner  dans  leur  bouche.  Menzei.  a 
observé  des  mouvements  d’abaissement  exagéré  de  la  mâ- 
choire et  des  mouvements  de  mastication  au  moment  ofi 
le  malade  allait  parler.  La  voix...  est  généralement  sourde, 
gutturale  et  monotone,  quelquefois  au  point  que  le  malade 
ne  peut  plus  chanter...  » 

Au  même  groupe  appartiennent  les'  dysarthries  de  la 
maladie  de  Friedreicii  (lésion  des  neurones  cérébelleux  in- 
férieurs (4).  « C’est  un  symptôme  constant  et  précoce...  La 
parole  est  lente,  pâteuse,  inégale  (dans  une  même  phrase 
le  malade  dit  certains  mots  plus  vite  que  d’autres).  La  pro- 
nonciation est  parfois  indistincte.  Le  trouble  de  la  parole 

(1)  Thomas,  Ihèsc  citée,  p.  152. 

(2)  Sur  l’anarthrie  dans  le  syndrome  cérébelleux,  voir  : Serc.io 
I’ansini,  Riforma  medicct,  1 90 1 (Revue  neurologique , 1902,  p.  570). 

(3)  Voir  Londe,  lococit.,  p.  87. 

(-1)  Voir  plus  haut,  p.  272. 
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ressemble  à celui  de  la  sclérose  en  plaques,  mais  la  scan- 
sion des  mots. est  moindre  ou  n’existe  pas  ; de  plus,  la  voix 
est,  par  moments,  enrouée,  bitonale.  Pierre  Marie  écrit  : 
cette  parole  ressemble  à la  démarche  cérébelleuse  ; car  elle 
est,  comme  celle-ci,  pesante,  incertaine  et  titubante  (1). 

4.  Lésions  pédonculaires  (2). 

Les  troubles  de  la  parole,  rares  dans  les  lésions  pédon- 
culaires ne  se  produisent  que  dans  les  altérations  du  pédon- 
cule gauche  (?). 

D’Astros  en  reconnaît  deux  catégories  : lu  « dans  une 
première  forme,  la  plus  ordinaire...,  il  s’agit  d’abord  de 
lenteur  de  la  parole,  puis  de  bégaiement  ou  mieux  de  bal- 
butiement ; la  parole  peut  devenir  inintelligible  ; l’anéan- 
tissement de  la  parole,  l’anarlhrie  absolue  peut  être  cons- 
tituée (faits  de  Mayor  et  de  Leyden)  » ; 2°  dans  la  seconde 
forme,  moins  bien  définie,  il  y aurait  incoordination  de  la 
parole  et  d’AsxRos  localiserait  plutôt  la  lésion  de  ces  cas 
dans  les  voies  sensitives  du  pédoncule.  L’observation  per- 
sonnelle qu'il  cite  est  remarquable  ; mais  les  lésions  en 
sont  un  peu  complexes  pour  permettre  une  conclusion 
terme  et  définitive. 

5.  Lésions  capsulaires. 

C’est  dans  la  paralysie  pseudobulbaire  (Lepine  1877)  par 
lésion  bilatérale  du  cerveau  (3)  qu’on  observe  surtout  les 
troubles  dysarthriques  de  la  parole  par  lésions  capsulaires 
(corps  strié  et  capsule  interne  motrice). 

Dans  ces  cas,  « la  dysarthrie  consiste  principalement  en 
une  lenteur  qui  traduit  l’effort,  un  calcul  pénible,  une 


(1)  V 1NCELET,  loco  cil.,  p.  23. 

1.2)  Voir  cTAstros,  Revue  de  Médecine,  1894,  p.  I. 

(3)  Noir  : Raymond  el  Artaud,  loco  cil.,  p.  152  ; Galavielle,  thèse 
de  Montpellier,  1893  ; Haliphé,  Thèse  de  Paris,  1894  ; Raymond, 
, Clinique  des  Maladies  du  Système  nerveux,  1896,  L.  I,  p.  436  ; Bris- 
saud,  Leçons  sur  les  Maladies  nerveuses,  1809,1,  11,  p.  295. 
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sorte  d’épellation  des  lettres  ou  de  scansion  des  syllabes. 
Certains  moLs  sont  plus  facilement  prononcés,  d’autres  ont 
grand’pcine  à sortir  et  alors  font  explosion,  pour  employer 
une  comparaison  classique...  La  voix  est  sourde,  souvent 
nasillarde  (ce  qui  Lient  à une  paralysie  au  moins  partielle, 
du  voile  palatin)  et  surtout  monotone  (1)  ». 

Le  trouble  peut  aller  jusqu'à  l’anarthrie  absolue,  comme 
c’était  le  cas  chez  notre  malade  dont  l’observation  (avec 
autopsie)  a servi  de  point  de  départ  à la  thèse  de  Gala- 
vielle  (2). 

Parfois  une*  lésion  unilatérale  peut  entraîner  une  symp- 
tomatologie analogue  (observations  de  Ross,  Drummond, 
Kirchiioff,  Nothnagel)  (3).  Halipré  et  Brissaud  (4)  ont 
proposé,  pour  expliquer  la  chose,  des  schémas  d’après 
lesquels  chaque  noyau  lenticulaire  (5)  communiquerait, 
directement  ou  par  le  corps  calleux,  avec  l’écorce  céré- 
brale des  deux  côtés. 

Du  reste,  le  fait  doit  être  considéré  comme  exceptionnel 
et  en  général,  la  lésion  capsulaire  unilatérale  ne  donne  pas 
lieu  à de  grands  troubles  dans  la  parole,  même  quand  la 
langue  participe  à l’hémiplégie,  le  centre  cortical  de  l'arti- 
cula Lion  des  mots  étant  bilatéral  ; ce  qui  le  différencie  du 
centre  cortical  du  langage,  physiologiquement  situé  à 
gauche. 


(1)  Brissaud,  loco  cil.,  p.  30G. 

(2)  Galavielle,  loco  cil.,  p.  16.  Dans  cetle  meme  thèse  on  trou- 
vera (p.  80)  une  description  complète  de  ces  troubles  dysarthriques 
cl  plus  loin  (p.  07)  la  discussion  de  leur  physiologie  pathologique 
et  spécialement  du  rôle  du  larynx  dans  la  phonation  et  l’articula- 
tion (p.  100). 

(31  Dans  sa  thèse  déjà  citée,  Lefort  (1003)  étudie  la  dysarlhric 
par  lésion  souscorlicale  de  l’hémisphère  droit.  Son  observation 
personnelle  est  un  cas  de  paralysie  pseudobulbaire  par  lésion  unila- 
térale. 

(4)  Brissaud,  loco  cil.,  p.  331. 

(5)  Voir  pour  la  dysarlhric  par  lésion  lenticulaire  Giovanni  Min- 
gazzini,  Iiwisla  sperinienlcile  di  Freniatria  c medicina  legale  di  alié- 
nai. nient  , 1002  [Revue  neurologique,  1003,  p.  559). 
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C’est  clans  le  même  groupe  des  dysarlhries  capsulaires 
qu'il  faut  placer  les  aphasies  souscorlicales  de  Pitres  : 
« On  a décrit,  dit-il  (1),  sous  le  nom  d’aphasie  souscor- 
ticale  (2),  un  syndrome  clinique  différent  de  l’aphasie  mo- 
trice vulgaire  par  la  conservation  intégrale  de  la  notion 
idéale  et  de  l’image  phonétique  motrice  des  mots  et  par  un 
trouble  de  l'articulation  ayant  pour  etfet  de  rendre  la  parole 
bredouillée,  indistincte,  parfois  même  louL  à fait  inintelli- 
gible... Les  cas  cliniques  présentent  la  symptomatologie 
attribuée  à l’aphasie  souscorticale...  coïncidant  avec  des 
lésions  de  la  partie  moyenne  de  la  capsule  interne  ou  tout 
au  moins  de  la  région  capsulaire.  Aucune  observation  ne 
démontre  que  les  lésions  centreovalaires,  siégeant  dans  la 
portion  élargie  du  cône  de  substance  blanche  sous-jacent 
à la  circonvolution  de  Broca,  puissent  déterminer  le  syn- 
drome aphasie  souscorticale,  même  quand  la  lésion  épargne 
complètement  la  substance  grise.  Les  lésions  de  ce  genre 
donnent  lieu  à l'aphasie  motrice  vulgaire,  corticale  (3).  Au 
point  de  vue  nosographique,  l’aphasie  dite  souscorticale 
dont  les  symptômes  positifs  sont,  en  somme,  uniquement  re- 
présentés par  des  troubles  dysartliriques  ou  anarthriques[A) , 
doit  être  détachée  du  groupe  des  aphasies  vraies  pour  être 
rapprochée  de  celui  des  paralysies  pseudobulbaires...  Cela 
provient  vraisemblablement  de  ce  que  les  centres  spécialisés 
du  langage  n’ont  pas  de  fibres  propres  les  reliant  directe- 
ment aux  centres  d’exécution  bulbomédullaire.  Ils  em- 
pruntent, pour  leurs  communications  avec  la  périphérie, 
le  concours  des  centres  moteurs  et  sensitifs  communs,  les- 
quels, étant  seuls  représentés  dans  la  capsule  interne  par 


(1)  Pitres,  Rapport,  cité  au  Congrès  de  Lyon,  1891. 

(5  J ai  dit  plus  haut  (aphasies  soüspolygonales  p.  317)  ce  qu’il 
laid  entendre  par  aphasies  souscorlicales.  J'estime,  avec  Dejerink, 
qn  il  ne  fout  pas  confondre  l’aphasie  souscorticale  (mon  5°  type) 
avec  la  dysarthrie  capsulaire. 

(3)  Mon  aphasie  souspolygonale. 

(4)  C’est  moi  qui  souligne. 
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des  fibres  de  projection  directe,  sont  seuls  atteints  par  les 
lésions  de  la  région  capsulaire.  » 

C’est  dire  qu’il  n’y  a pas  plus  d’aphasie  capsulaire  qu’il 
n’y  a (quoi  qu’on  en  ait  dit)  (1)  d’aphasie  pédonculaire  ou 
d’aphasie  protubérantielle  (2). 

6.  Lésions  corticales. 

Le  centre  M du  polygone  (fig.  14)  est  en  réalité  composé 
de  deux  centres  : le  centre  des  images  motrices  des  mots 
(M  delà  figure  16)  elle  centre  d’articulation,  centre  corLical 
de  la  langue,  des  lèvres  et  du  larynx  (M'  de  la  figure  16). 
Ces  deux  centres  sont  très  rapprochés,  mais  non  identiques. 

En  1884,  Raymond  et  Artaud  (3)  ont  cité  six  faits  « nous 
ne  dirons  pas  de  glossoplégie  corticale,  mais  de  troubles 
divers  de  motilité  de  la  langue  par  lésion  des  circonvo- 
lutions » (faits  de  Hitzig,  Charcot  et  Ball,  Verneuil, 
Dugont,  Bally,  RosENTiiALetFERRiER).  De  ces  observations 
(de  valeur  très  inégale),  Raymond  et  Artaud  concluent  que, 
dans  le  pied  de  la  frontale  ascendante,  seraient  le  centre 
cortical  de  l’hypoglosse  (bilatéral)  et  aussi  le  centre  du  facial 
inférieur  et  du  masticateur. 

En  1893,  Gala  vielle  (4)  ajoute  des  cas  de  lésions  exclu- 
sivement corticales  (ou  avec  les  faisceaux  blancs  souscor- 
ticaux)  dus  à Garel  et  Don,  Magnus  et  Becker.  Et  alors 
aux  centres  de  la  langue  et  des  lèvres  se  joint  le  centre  cor- 
tical du  larynx,  dont  j’ai  déjà  parlé  (5). 

Comme  l’a  montré  Brissaud  (6),  la  région  de  ces  centres 
est,  dans  chaque  hémisphère,  celle  de  l'opercule  d'An\oun 
c’est-à-dire  de  la  lèvre  supérieure  de  la  scissure  de  Sylyius. 


(1)  Voir  Raymond  et  Artaud,  loco  cil.,  p.  300. 

(2)  Voir  sur  cc  môme  point  la  leçon  de  Brissaud  sur  1 aphasie 
d’articulation  et  l’aphasie  d’intonation.  Leçons  sur  les  Maladies 
nerveuses,  1895,  t.  I,  p.521. 

(3)  Raymond  et  Artaud,  loco  cil.,  p.  1 47. 

(4)  Galavielle,  loco  cil.,  tableau  de  la  p.  77. 

(5)  Voir  plus  haut,  p.  2%. 

(G)  Brissaud,  Leçons  sur  les  Maladies  nerveuses,  1899,  t.  II,  p.  31G. 
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Chaque  hémisphère  exerçant  son  action  sur  les  deux  moitiés 
de  la  langue,  du  pharynx  et  du  larynx,  quand  la  lésion  de 
l’opercule  est  unilatérale,  le  trouble  symptomatique  sera 
léger  ou  s'atténuera  rapidement  (même  si  la  lésion  est  pro- 
fonde). Mais  si  la  lésion  est  bilatérale,  nous  aurons  une  pa- 
ralysie glossolabiée  corticale  de  symptomatologie  analogue 
à celle  de  la  glossolabiée  capsulaire  (1)  (pseudobulbaire). 

Il  y a cependant  aussi  des  paralysies  du  larynx  dans  l’hé- 
miplégie cérébrale  (2)  (lésion  unilatérale).  Les  deux  laits 
les  plus  importants,  historiquement,  sont  celui  de  Lewin(3) 
et  celui  de  Garel  (4).  Luret  Barbon  cite  encore  ceux  de 
Gibb,  Bryson  Delayan  (1885)  et  conclut  (p.  38)  : « Quel 
que  soit  l’endroit  où  on  localise  le  centre  cortical  de  la 
phonation,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’il  existe  des  para- 
lysies vocales  avec  des  hémiplégies  d’origine  cérébrale... 
Dans  ces  cas,  la  paralysie  étant  limitée  d’un  seul  côté,  les 
troubles  phonétiques  sont  peu  considérables, ils  se  traduisent 
par  de  la  raucité  des  sons  et  de  la  dysphonie,  tous  phéno- 
mènes qui  passent  souvent  inaperçus  à côté  des  symptômes 

Iplus  alarmants  et  surtout  de  l’aphasie  qui  peut  les  accom- 
pagner. Mais  ils  peuvent  persister  pendant  longtemps, 
survivre  même  à l’hémiplégie,  comme  le  montre  l’obser- 
vation de  Bryson  Delavan.  » 

J’ai  publié  (5)  un  cas  de  paralysie  centrale  du  laryngé 
supérieur  dans  une  hémiplégie,  paralysie  laryngée  contem- 
poraine de  l’ictus  et  se  traduisant  par  la  voix  eunucoïde. 

(1)  James  Stewart  ( American  Medicine,  21  décembre  1901,  Revue 
neurologique , 1902,  p.  455)  a extrait  un  gliome  souscortical  du  bas 
de  la  frontale  gauche  ascendante:  le  symptôme  principal  fut,  non 
l’aphasie,  mais  la  dysarthrie  avec  ataxie  graphique. 

(2)  Voir,  pour  ce  paragraphe  : Lubet  Barbon,  Etude  sur  les  para- 
lysies des  muscles  du  larynx,  thèse  de  Paris,- 1887,  n°  294. 

(3)  Lewin,  Rerliner  klinisches  Wochenschrift,  1875. 

(4)  Garel,  Annales  des  Maladies  du  larynx,  juin  1SS0. 

(5)  Un  cas  de  voix  eunucoïde  datant  de  l’ictus  dans  l’hémiplégie 
cérébrale  : paralysie  centrale  du  cricolhyroïdien,  Congrès  de  Bruxelles, 
1903,  Revue  neurologique,  1903,  p.  873. 

Grasset,  Les  Centres  nerveux,  22 
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Dans  cc  groupe  desdysarlhries  d’origine  corticale  il  faut 
placer  un  certain  nombre  des  troubles  de  la  parole,  si  carac- 
téristiques, de  la  paralysie  générale.  Je  ne  parle  pas  des 
troubles  intellectuels  de  la  parole,  mais  des  troubles  vrai- 
ment d'articulation  Tels  le  tremblement  de  la  parole,  le 
bégaiement,  le  bredouillement.  C’est  le  balbutiement  de 
l’homme  ivre  ou  de  l’homme  en  colère  : les  syllabes  em- 
piètent les  unes  sur  les  autres  et  se  fondent  en  un  bredouil- 
lement d’autant  plus  incompréhensible  que  la  phrase  à 
prononcer  renferme  des  l et  des  r en  plus  grande  abon- 
dance. On  observe  alors  (Charcot)  la  multiplication  des  l 
et  la  redondance  des  r ou  l’impossibilité  de  dire  plusieurs 
fois  de  suite  et  un  peu  vite  : ministre  plénipotentiaire  ou 
trente-troisième  régiment  d’artillerie.  C’est  là  un  symptôme 
indépendant  de  l’état  intellectuel  : on  peut  l'observer  au 
début  avec  une  intelligence  à peu  près  normale. 

Enfin  Oppeniieim  (1)  a insisté,  à propos  des  tumeurs  du 
lobe  frontal,  sur  la  bradi/phasie  : trouble  de  dissociation 
entre  le  langage  et  la  phonation,  dans  lequel  le  malade 
remue  les  lèvres  et  chuchote  au  début  de  la  conversation 
et  n’arrive  à émettre  un  son  vocal  qu’au  bout  d’un  certain 
temps  ; le  synchronisme  fonctionnel  qui  existe  entre  l’arti- 
culation et  la  phonation  semble  troublé  ; il  s’agirait  là, 
pour  l’auteur,  d’une  variété  d’aphasie  laryngée.  11  faut  y 
voir  une  dysarthrie  ou  une  paraarlhrie  par  dissociation. 

(1)  Oppeniieim.  Die  Gesehwhülste  des  Gehirns,  1902  (Revue  neurolo- 
gique, 1903,  p.  909). 
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L APPAREIL  NERVEUX  CENTRAL  DE  LA  VISION 

§ I.  Appareil  nerveux  de  la  vision. 

A.  — Anatomie  et  physiologie  cliniques 

I.  — Voies  sensorielles  optiques.  — i.  Réline.  2.  Nerf  optique, 
et  chiasma.  3.  Nerf  hémioptique.  4.  Centre  cortical  de  la  vision. 

II.  — Voies  sensitives  générales. 

B.  — Séméiologie  de  l’appareil  nerveux  de  la  vision 

I.  — Amhlyopie.  J . Amblyopie  directe  par  lésion  du  nerf  optique. 
2.  Amblyopie  croisée  capsulaire. 

II.  — Hémianopsie.  1 Variétés  cliniques  de  l’hémianopsie.  2. 
Siège  anatomique  des  lésions,  2.  Rapports  de  l hémianopsie  et 
de  la  cécité  verbale.  4.  Cécité  corticale  et  cécité  psychique. 


§ II.  Appareil  nerveux  de  la  direction  du  regard. 

A.  — Anatomie  et  physiologie  cliniques. 

I-  — Appareil sensoriomoteur  de  direction  dnregard.  1.  Nerfs  di- 
recteurs latéraux,  à droite  et  à gauche  : a)  hémioculomoleurs 
dextrogyre  et  levogyre  ; b)  céphalogyres.  2.  Nerfs  directeurs 
en  haut  et  en  bas  : suspiciens  et  despiciens. 

II-  — Appareil  sensitivonioteur  de  direction  du  regard. 

B.  — Séméiologie 

^ Toubles  de  l’appareil  nerveux  de  direction  latérale  ( héinio ■ 
culomoteurs  dextrogyre  et  levogyre). 
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'!•  Dévialioa  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tête,  convulsive  et  pa- 
ralytique (avec  paralysie  du  tonus):  hémisphères  et  bulbe. 
Appendice  a)  Déviation,  en  sens  opposé,  de  la  tète  et  des  yeux; 
b)  rapports  de  l’hémianopsie,  et  de  la  déviation  oculaire  ; c)  ob- 
jections à cette  conception  de  la  déviation  conjuguée.  2.  Pa- 
ralysies conjuguées  (homolatérales)  des  deux  yeux  sans  dévia- 
tion statique  (intégrité  du  tonus);  centres  supranucléaires. 
3.  Nystagmus  horizontal.  4.  Paralysies  nucléaires  et  périphéri- 
ques des  oculomoteurs.  5.  Paralysies  compliquées  des  hémi- 
oculomoteurs  (ou  des  oculomoteurs)  et  d’autres  nerfs  crâ- 
niens : paralysies  alternes. 

II.  Troubles  de  l’appareil  nerveux  de  direction  verticale  (n.  sus- 
piciens  et  despieiens).  Paralysies  et  convulsions.  Tics  d’élé- 
vation et  d’abaissement  Nystagmus  vertical. 

§ III.  Appareil  nerveux  de  protection  de  l’œil. 

Anatomie  et  physiologie  cliniques  et  séméiologie  des  nerfs 
d’ouverture  et  de  fermeture  des  yeux 

I.  — Trajet  cérébral  et  paralysies  cérébrales  des  nerfs  de  pro- 
tection de  l'œil.  1.  Centre  cortical  du  nerf  d’ouverture. 

2.  Centre  cortical  du  nerf  de  fermeture.  3.  Trajet  ultérieur  de 
ces  nerfs.  4.  Voies  sensitivomotrices  des  paupières. 

II.  — Etude  des  mouvements  ( réflexes , automatiques  et  volon- 
taires) des  paupières  pour  le  diagnostic  de  siège  des  lésions. 

1.  Réflexes  palpébraux:  a)  sensoriels;  b)  sensitifs.  2.  Mouve- 
ments automatiques  ; occlusion  des  yeux  dans  le  sommeil. 

3.  Mouvements  volontaires  bilatéraux  et  unilatéraux. 

§ IV.  Appareil  nerveux  de  l’accommodation  (pupille  et  conver- 
gence). 

A.  — Anatomie  et  physiologie  cliniques 

I.  — Appareil  nerveux:  1.  de  lapupille;2.  de  l’accommodation; 
3.  de  la  convergence. 

II.  Réflexes  de  la  pupille.  1.  Réflexes  périphériques  (ciliaires). 

2.  Réflexes  non  visuels  (médullaires).  3.  Réflexes  visuels  ou 
lumineux  (basilaires).  4.  Réflexes  de  l’accommodation  ou  supé- 
rieurs (corticaux). 

B.  — Séméiologie  de  la  pupille  et  de  la  convergence 

I.  — Troubles  dans  la  forme  de  la  pupille.  J . Myosiset  mydriasc. 
2.  Inégalité  pupillaire.  3.  Déformation  pupillaire. 

II.  — Troubles  dans  les  réflexes  pupillaires.  1.  Troubles  des  rc- 
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flcxcs  non  visuels  (médullaires).  2.  Troubles  des  réflexes  pé- 
riphériques (ciliaires).  3.  Troubles  des  réflexes  visuels  ou  lumi- 
neux (basilaires).  4.  Troubles  des  réflexes  supérieurs  ou  d'ac- 
commodation (corticaux).  5.  Dissociation  des  réflexes  : signe 
d’Argyll  Robertson.  5.  Réaction  paradoxale  de  la  pupille. 

III.  _ Troubles  de  la'convergence. 

§ V.  Paralysies  complexes,  ophtalmoplégie. 

I VI.  Résumé  général  du  chapitre  et  diagnostic  général  du  siège 

des  lésions. 

1.  Résumé  anatomophysiologique  : a)  appareil  sensoriomoteur. 
a)  voies  centripètes  ; (3)  centres;  y)  voies  centrifuges  ; b)  appa- 
reil sensitivomoteur  ; c ) conclusions.  2.  Résumé  clinique  et 
séméiologique. 


Au  lieu  d’étudier  (comme  dans  les  chapitres  précédents) 
d’abord  l’anatomie  et  la  physiologie  cliniques,  puis  la  sé- 
méiologie de  l’entier  appareil  nerveux  de  la  vision,  je  crois 
mieux  de  séparer  l’appareil  nerveux  de  la  vision,  l’appareil 
nerveux  de  direction  du  regard  et  l’appareil  nerveux  de 
protection  de  l’œil  etd’accommodalion,  étudiant  successive- 
ment dans  chacun  de  ces  grands  paragraphes  l’anatomie  et 
la  physiologie  cliniques  d’abord,  la  séméiologie  ensuite. 
Enfin  dans  un  dernier  paragraphe,  je  reprendrai  l’en- 
semble de  l’appareil  nerveux  de  la  vision  au  double  point 
de  vue  anatomoclinique  et  séméiologique  (1). 

* 

(1)  Voir,  pour  tout  ce  chapitre,  mes  leçons  sur  la  séméiologie  cli- 
nique de  la  vision  (voies  nerveuses  intracrâniennes),  Leçons  de  Cli- 
nique médicale,  1898,  3°  série,  p.  419. 
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§ I.  — APPAREIL  NERVEUX  DE  LA  VISION 

A.  — ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE  CLINIQUES 

l 

Voies  sensorielles  optiques.  1.  Rétine.  — 2.  Nerf  optique  etchias- 
ma.  — 3.  Nerf  hémioptique.  — Centre  cortical  de  la  vision. 

1.  On  décrit  (1)  à la  rétine  trois  couches  successives  de 
neurones  : 1°  la  couche  des  cellules  visuelles  (ancienne 
couche  granuleuse  externe)  ; les  prolongements  protoplas- 
matiques  en  seraient  formés  par  les  cônes  et  les  bâtonnets; 
les  prolongements  cylindraxiles  s’intriquent  par  leurs  arbo- 
risations terminales  avec  les  arborisations  des  prolonge- 
ments protoplasmatiques  de  la  couche  suivante  : cette  zone 
d’enchevêtrement  répond  à l’ancienne  couche  moléculaire 
externe  : 2°  la  couche  des  cellules  bipolaires  (ancienne 
couche  granuleuse  interne):  les  prolongements  cellulifuges 
vont  entremêler  leurs  arborisations  finales  avec  celles  des 
prolongements  cellulipètes  de  la  troisième  couche  et  for- 
ment ainsi  l’ancienne  couche  moléculaire  interne  ; 3«  la 
couche  des  cellules  ganglionnaires  (ancienne  couche  gan- 
glionnaire), dont  les  prolongements  cylindraxiles  forment 
la  couche  des  fibres  nerveuses  et  constituent  les  fibres  du 
nerf  optique. 

Ces  trois  groupes  de  neurones  visuels  correspondraient 
de  la  manière  suivante  aux  groupes  de  neurones  de  sensi- 
bilité générale  décrits  plus  haut  (p.  G7)  : la  première  couche 
n’appartient  pas  aux  neurones  centraux  et  correspond  aux 
éléments  deréception  que  contiennent  la  peau  et  les  nm- 

(1)  Voir  les  traités  de  van  Gehuciiten,  Testut...  et  la  thèse  de 
Vialet,  Les  Centres  cérébraux  de  la  vision  el  l’appareil  nerveux  vi- 
suel intracérébral,  Paris,  1803.  Voir  aussi  : Brissaud,  Annales  do- 
culislique,  novembre  1803  ; Jules  Soury,  Revue  philosophique,  1805, 
Janvier,  février  el  décembre;  1806,  février  et  mars  el  ouvrage  cité. 
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queuses  ; la  deuxième  couche  constitue  le  protoneurone 
sensoriel  et  correspond  aux  ganglions  spinaux  ; la  troisième 
couche  forme  le  premier  neurone  de  relais,  l’analogue  de 
la  substance  grise  bulbomédullaire  (1). 

Le  nerf  optique  (2)  ainsi  formé  par  les  prolongements 
cylindraxiles  des  neurones  de  la  troisième  couche,  traverse 
la  choroïde  et  la  sclérotique,  puisla cavité  orbitaire  d’avant 
en  arrière  et  de  dehors  en  dedans  et  pénètre  dans  le  crâne 
par  le  trou  optique. 

Les  nerfs  optiques  forment  alors  le  chiasma  qui  repose  sur 
la  gouttière  du  sphénoïde. 

Sur  la  constitution  de  ce  chiasma,  on  a abandonné  l’hy- 
pothèse de  l’accolement  des  deux  nerfs  optiques  (hypothèse 
de  Galien  qui  était  restée  celle  de  Vesale,  Vico  d’Azm, 
Meckel...)  et  l’hypothèse  de  l’entrecroisement  total  (anté- 
rieure à Galien).  On  admet  la  semidécussation  « formulée 
à l’état  d’hypothèse  par  Newton  pour  expliquer  la  vision 
simple  avec  les  deux  yeux  ; elle  prend  corps  avec  Vater 
et  Heinicke,  est  soutenue  par  les  physiologistes  Muller  et 
Longet,  par  l’anatomiste  Hannewer,  enfin  par  l’ophtalmo- 
logiste de  Graefe,  qui  apporte  à son  actif  ses  beaux  travaux 
sur  l’hémiopie  » (Vialet). 

Les  recherches  récentes,  notamment  sur  les  dégénéres- 
cences, ont  mis  la  chose  hors  de  doute  (spécialement  depuis 
van  Gudden)  : dans  le  chiasma,  il  y a de  chaque  côté  un 
faisceau  externe  direct  et  un  faisceau  interne  croisé  (fig.  41). 

Divers  auteurs  (Michel,  Kôlliker,  Pick)  ont  cependant 
renouvelé  la  théorie  de  l’entrecroisement  total  (3).  Mais  les 
laits  d’hémianopsie  corticale  (dont  je  parlerai  plus  loin) 


(1)  On  trouvera  plus  loin,  au  chapitre  V,  un  tableau  qui  résume 
les  parties  respectivement  correspondantes  des  cinq  grands  appareils 
sensoriels. 

i2)  Le  nerl  opliqùe  n'a  que  cinq  centimètres  de  longueur  : trois 
poui  la  portion  orbitaire,  un  pour  la  portion  intracanaliculaire  (ca- 
nal optique!  et  un  pour  la  portion  intracrânienne  (Vialet). 

(3)  Van  Geiiuciiten,  Traité  cité,  3'  édit.,  p.  254. 


I 
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rcndenl  bien  difficile  celle  conccplion  chez  l'homme.  II 


Fig.  41.  — Trajet  du  neiT  hémioptique.  Réflexes  indiens 
et  palpébraux. 


faudrait  supposer,  avec  van  Geiiuciiten,  un  deuxième  entre- 
croisement partiel;  ce  qui  est  bien  compliqué  et  serait 
passible  des  objections  qu’on  a faites  (Seguin)  à mon  ancien 
schéma  des  voies  optiques,  imaginé  pour  sauver  l’amblyopie 
unilatéralecroisée  capsulaire  et  aujourd’hui  abandonné  (1) 

(1)  Voir  encore,  sur  cette  question  de  la  semidécussation  au 
chiasma  : Telatnik,  Conférences  de  la  Clinique  neuropsychialrique 
cle  Saint-Pétersbourg,  21  octobre  1S9G  et  Revue  russe  de  Psychiatrie, 
1897,  n°  9 [Revue  neurologique,  1897,  p.  61  et  189S,  p.  66)  ; Bechtere'v, 
Revue  russe  de  Psychiatrie,  1897,  n°  10  ( Revue  neurologique,  1S98,  p,  33) 
et  Neurologisches  Cenlralblall,  1898,  p.  199  (travail  complet  : 
Wieting,  l'on  Graefe’s  Arç'hiu  fur  Ophtalmologie,  1S9S,  t XLV,  p.  7.) 
[Revue  neurologique , 1898,  p.  635);  Moriz  Probst , Monalsschrif!  fi,r 
Psychiatrie  and  Neurologie,  1900.  p.  165  (Revue  neurologique,  1902, 
p.  135). 
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Il  y a aussi,  en  plus,  un  faisceau  papillomaculaire  spécial 
pour  la  vision  centrale,  qui  « déjà  entrevu  par  Leber,  en 
1869,  a été  démontré  anatomiquement  par  Samelsoiin  en 
1 882  et,  après  lui,  par  de  nombreux  ophtalmologistes,  parmi 
lesquels  nous  citerons  Vossius,  Bunge,  Utiio  et  Thom- 
sen(1)  »,  et  sur  lequel  nous  reviendrons,  plus  loin,  à l’étude 
clinique,  à propos  de  son  centre. 

3.  Des  angles  postérieurs  du  chiasma  partent  les  bande- 
lettes optiques  qui  sont  toujours  formées  par  les  prolonge- 
ments des  neurones  delà  troisième  couche  rétinienne,  grou- 
pésmaintenant  tout  différemment  : chaque  bandelette  éLant 
formée  par  les  fibres  des  deux  hémirétines  du  même  côté. 

Ainsi  se  forme  ce  que  l’onpeutappelerle  nerf  hémioptique, 
c’est-à-dire  un  nerf  qui  contient  les  fibres  de  la  moitié  ho- 
monyme des  deux  rétines. 

Ce  nerf  hémioptique  (bandelette  optique)  croise  la  face 
inférieure  du  pédoncule  cérébral,  le  contourne  de  bas  en 
haut  et  arrive  au  côté  postéroexterne  de  la  couche  optique. 
Là,  il  devient  la  branche  externe  (2)  de  la  bandelette  optique 
qui  se  termine  dans  le  corps  genouillé  externe,  le  pulvinar  (3) 
elle  tubercule  quadrijumeau  antérieur:  c’est  un  deuxième 
groupe  de  neurones  de  relais  (4). 


(1)  Testut,  Traité  cité,  p.  429. 

(2)  La  brandie  interne  de  la  bandelette  optique  est  la  continuation 
de  lacommissure  de  Gudden  (commissure  postérieure  du  chiasma), 
va  dans  le  tubercule  quadrijumeau  postérieur  et  ne  contient  pas 
de  libres  optiques. 

(3)  « Le  pulvinar  est  cette  partie  toute  postérieure  de  la  couche 
optique  qui  proémine  en  arrière,  en  recouvrant  les  corps  genouillés  » 
(Testut,  Traité  cité,  p.  435. 

(4)  Voir,  sur  le  rôle  de  la  couche  optique  dans  la  fonction  visuelle, 
les  expériences  de  Sellier  et  Verger,  Société  de  Biologie , 1903, 
P-  485  ( Revue  neurologique,  1903,  p.  695).  Voir  aussi  sur  les  centres 
optiques  primaires  (tubercule  quadrijumeau  antérieur,  pulvinar, 
coi  ps  genouillé  externe)  étudiés  après  l'énucléation  ou  l’atrophie 
du  globe  oculaire  : Gallemaerts,  Académie  de  Médecine  de  Belgique, 
1903  ( Revue  neurologique , 1904,  p.  22). 
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Les  prolongements  de  ces  neurones  de  relais  (1),  joints 
peut-être  (Gudden)  à des  fibres  longues  qui  évitent  ces 
neurones  intermédiaires,  forment  la  suite  du  nerf  hémi- 
optique  ( radiations  optiques  de  Gràtiolet,  faisceau  optique 
intracérébral,  pédoncule  postérieur  delà  couche  optique) 
qui  va  se  terminer  dans  l’écorce  cérébrale. 

4.  Centre  cortical  de  la  vision. 

Fermier  qui  a tant  fait  pour  l’étude  physiologique  des 
localisations  cérébrales  a d’abord  lancé,  sur  cette  ques- 
tion, les  expérimentateurs  sur  une  fausse  voie,  comme 
Charcot  a égaré  les  cliniciens.  Il  a placé  le  centre  visuel 
d’abord  au  pli  courbe.  Puis,  avec  Yeo,  il  l’étend  au  lobe 
occipital,  continuant  à dire  que  la  lésion  du  pli  courbe 
fait  l’amblyopie  croisée,  tandis  que  la  lésion  du  lobe  occi- 
pital fait  l’hémianopsie.  La  première  partie  de  cette  pro- 
position est  complètement  abandonnée  : la  destruction  du 
pli  courbe  ne  fait  pas  l'amblyopie  croisée  (pas  plus  qu’au- 
cun autre  point  de  l’écorce).  Mais  il  est  vrai  de  dire  que  le 
centre  visuel  est  dans  le  lobe  occipital  et  que  la  lésion  de 
ce  centre  fait  l'hémianopsie  homonyme. 

C’est  Munk  qui  a établi  cette  dernière  proposition,  au- 
jourd’hui classique. 

Von  Monakow  (2)  applique  à la  question  la  méthode  fé- 
conde de  l’étude  des  dégénérescences  consécutives  à 
l’énucléation  d’un  œil  ou  à la  destruction  de  diverses  par- 
ties des  voies  optiques.  Il  place  le  centre  de  la  vision  dans 
le  territoire  de  la  scissure  calcarine(fig.  4,  p.  45)  et  dans  les 
deux  circonvolutions  adjacentes  (cunéus  et  lobe  lingual). 
Plus  lard,  il  étend  cette  sphère  visuelle  à la  face  externe 
jusqu’au  pli  courbe. 

IIenschen  limite  le  centre  visuel  cortical  à la  seule  scis- 
sure calcarine. 

(1)  Voir,  sur  ccs  libres  thalaraoeorlicales,  Proust,  Are  hiv  filr  Psy- 
chiatrie uncl Ncrvenliranldieitcn,  1901  (Itcvue  neuroloijique,  1902,  p. 136). 

(2)  Voir  Vialet,  thèse  citée,  1893. 
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11  est  plus  étendu  pour  Vialet  : région  delà  face  interne, 
limitée,  en  avant  par  la  scissure  perpendiculaire  interne, 
en  haut  par  le  bord  supérieur  de  l’hémisphère,  en  bas  par 
le  bord  inférieur  de  la  3e  occipitale,  en  arrière  par  le  lobe 
occipital.  Brissaud  admet  aussi  une  zone  plus  étendue. 

En  somme,  le  centre  de  la  zone  visuelle  corticale  semble 
être  la  scissure  calcarine,  comme  la  scissure  de  Rolando 
est  le  centre  sensitivomoteur  général  (1  ).  Cette  zone  corti- 
cale visuelle  (2)  comprend  l’écorce  de  celte  scissure  et  ses 
lèvres  (3)  : le  cuneus  (04)  et  le  lobe  lingual  (05). 

Je  renvoie  (pour  ne  pas  la  scinder)  au  paragraphe  cli- 
nique l’étude  du  centre  maculaire  et  de  la  subdivision  du 
centre  cortical  en  secteurs. 

La  destruction,  pathologique  (4)  ou  expérimentale  de  ce 
centre  entraîne  l’hémianopsie  homonyme,  c’est-à-dire  la 
perle  de  la  vue  dans  la  moitié  correspondante  des  deux 
rétines.  Or,  ce  qui  fait  l’unité  et  l’existence  individuelle 
d’un  nerf,  c’est  l’unité  et  l’individualité  de  son  centre.  On 
voit  que  nulle  part,  dans  aucun  des  points  de  l’hémisphère, 
il  n’y  a un  centre  pour  le  nerf  oplique  gauche  ; nulle  part 
dans  un  hémisphère,  on  ne  trouve  réunies  les  fibres  d’une 
rétine  entière,  mais  dans  chaque  hémisphère  sont  réunies, 
en  un  centre  bien  défini,  les  fibres  des  moitiés  homo- 
nymes des  deux  rétines. 

C est  ce  qui  m’a  fait  dire  (5)  que  les  nerfs  optiques  n'exis- 


(1) Les  scissures  qui,  pour  l'anatomiste,  séparent  les  lobes,  pa- 
raissent être  devrais  centres  pour  le  physiologiste  et  le  clinicien  ; 
les  lobes  n’ayant  aucune  individualité  l'oncLionnelle. 

(2)  Chez  l’animal,  le  centre  cortical  de  la  vision  peut,  après  des- 
truction, être  suppléé  par  le  centre  du  côté  opposé,  la  destruction 
de  ce  dernier  aggrave  ou  fait  reparaître  le  trouble  visuel  atténué 
ou  disparu  (Luciani-I-Iitzig,  Neurologisches  Cenlralblatt , l'J02,  p.  434). 

(3)  C’est  la  conclusion  de  Gallemaerts  (Académie  Royale  de  mé- 
decine de  Belgique,  1202,  Revue  neurologique,  1902,  p.  1028)  après 
1 examen  de  5 cerveaux  de  sujets  atteints  d’atrophie  optique  unila- 
térale à la  suite  d’énucléation  ou  d’atrophie  du  globe  oculaire. 

(4)  \ oir,  plus  loin,  le  paragragraphe  consacré  à l’hémianopsie. 

(ô;  Le  cliiasma  oculomoteur  (semidécussalion  de  l'oculomoleur 
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lent  pas  comme  unités  physiologiques  et  cliniques  ; seule 
la  nécessité  d’entrer  dans  le  môme  orbite  rappproche 
dans  le  même  trou  optique  des  fibres  des  deux  nerfs  lié- 
mioptiques  (et  môme  des  fibres  centrifuges)  en  un  seul 
tronc  que  l’on  appelle  improprement  nerf  optique.  JJ  existe 
uniquement  deux  nerfs  hémioptiques  (1),  dont  le  trajet  est 
schématiquement  représenté  sur  la  figure  41  (p.  344). 

On  peut  dire  que  la  distribution  du  centre  visuel  est  seg- 
mentaire  comme  celle  des  autres  centres  corticaux  déjà 
étudiés  (p.  89).  Seulement  chaque  segment  (droit,  gauche) 
est  formé  de  deux  parties  disjointes  : une  moitié  (droite, 
gauche)  de  chacune  des  deux  rétines. 

L'hémisphère  droit  voit  ainsi , par  l'hémioptique  droit 
et  avec  les  deux  yeux , les  objets  placés  dans  la  moitié 
gauche  du  champ  visuel  ; et  l’hémisphère  gauche  voit,  par 
l’hémioptique  gauche  et  avec  les  deux  yeux,  les  objets 
placés  dans  la  moitié  droite  du  champ  visuel. 

C’est  l’application  à la  vision  de  cette  loi  générale  que 
chaque  hémisphère  préside  aux  fonctions  de  la  moitié  op- 
posée du  corps.  Seulement,  pour  les  yeux,  la  ligne  médiane 
du  corps  se  bifurque  et  passe  au  milieu  des  deux  globes 
oculaires  et  chaque  hémisphère  voit,  avec  les  deux  yeux,  du 
côté  opposé  comme  il  sent  du  côté  opposé  et  meut  le  côté 
opposé. 

Ce  centre  visuel  cortical  (neurone  supérieur  ou  central 

commun),  Revue  neurologique , 1897,  p.  321  et  Leçons  de  Clinique  mé- 
dicale, 3“  série,  p.  502. 

(1)  D’éminents  physiologistes  ont  donné  leur  adhésion  à celte  ma- 
nière de  voir.  Hedon  I Précis  de  Physiologie , cité,  p.  573  et  57-1)  : « en 
somme,  on  comprend  que,  pour  ce  qui  concerne  les  centres  ner- 
veux... au  point  de  Vue  sensoriel,  il  existe  deux  nerfs  hémioptiques  » 
et  Morat  ( Traité  cité,  p.  612)  : « il  existe  un  nerf  hémioptique  droit 
qui  est  en  connexion  avec  les  hémirétines  droites  et  un  nerf  hémiop- 
tique gauche  qui  est  en  connexion  avec  les  hémirétines  gauches  ». 
Pierre  Bonxier  rappelle  dans  son  dernier  livre  ! Le  Sens  des  alli- 
tudes,  1904,  p.  74)  que,  dès  1S93,  il  a énoncé  celle  manière  de  voir 
qui,  dit-il,  « est  aujourd’hui  généralement  acceptée  ». 
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du  nerf  hémioptique)  a d’ailleurs  son  indépendance  vascu- 
laire. 

L’artère  occipitale,  et  plus  spécialement  son  troisième 
rameau,  est  l'artère  de  la  sphère  visuelle  corticale  (von 
Monakow).  Or,  cette  artère  occipitale  vient  de  la  cérébrale 
postérieure,  laquelle  vient,  par  le  tronc  basilaire,  des  ar- 
tères vertébrales,  branches  delà  sousclavière. 

C’est  une  origine  vasculaire  toute  différente  de  celle  des 
cérébrales  antérieure  et  moyenne,  qui  viennent  de  la  caro- 
tide interne  et  qui  sont  les  artères  des  lobes  antérieur  et 
moyen  (régions  psychique  et  psychomotrice),  l’hexagone 
de  Willis  établissant  d’ailleurs  des  communications  entre 
ces  diverses  sources  artérielles. 

Il 

Voies  sensitives  générales 

La  sensibilité  générale  de  l’œil  est  tributaire  du  triju- 
meau dont  on  connaît  le  trajet. 

Premier  neurone  : ganglion  de  Casser  ; deuxième  neu- 
rone (premier  de  relais)  : noyaux  de  la  protubérance.  De 
là,  les  fibres  vont  dans  le  pédoncule,  rejoignent  les  autres 
fibres  sensitives  de  la  moitié  opposée  du  corps  et  pénè- 
trent dans  la  capsule  interne  pour  aboutir  finalement  à la 
zone  périrolandique  : troisième  neurone  central. 

Nous  utiliserons  plus  loin  ces  données,  soit  pour  inter- 
préter l’amblyopie  capsulaire  de  certains  malades,  soit 
pour  expliquer  certains  réflexes  palpébraux. 
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LL  SEMEIOLOGIE  DE  L’APPAREIL  NERVEUX  DE  LA  VISION 


I 

Amblyopie.  1.  Amblyopie  directe  par  lésion  du  nerf  optique.— 
2.  Amblyopie  croisée  capsulaire  (?). 

1.  L’ amblyopie  unilatérale  directe  est  le  symptôme  delà 
lésion  d’un  nerf  optique  (1)  : rétrécissement,  concentrique 
ou  irrégulier,  du  champ  visuel  ; diminution  de  l’acuité 
visuelle  jusqu’à  l’amaurose  ; dyschromatopsie,  achroma- 
topsie  ; scotome  central  avec  zone  amblyope  autour;  phé- 
nomènes entoptiques  (2)...  L’examen  du  fond  de  l’œil  est 
particulièrement  instructif  dans  ces  cas. 

Une  lésion  au  niveau  môme  du  chiasma  peut  produire 
une  hémianopsie  héléronyme(3)  : la  moitié  interne  ou  na- 
sale de  la  rétine  est  anesthésiée  des  deux  côtés  ; c’est  l'hé- 
mianopsie temporale  ou  externe  : c’est  la  moitié  externe  du 
champ  visuel  qui  est  supprimée  des  deux  côtés  (4).  En 
réalité,  c’est  une  hemiamblgopie  bilatérale  (5). 

On  a signalé  ce  symptôme  dans  Y acromégalie  (6)  dont  la 


(1)  Par  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  de  l'anatomie  des  voies 
optiques,  on  voit  que,  malgré  son  nom,  le  nerf  optique  appartient 
bien  déjà  aux  centres  nerveux  et  par  suite  à notre  sujet. 

(2)  Voir,  pour  tout  cela,  les  traités  spéciaux  d'ophtalmologie,  no- 
tamment celui  de  Truc,  et  aussi  Mayet,  Traité  de  diagnostic  médi- 
cal et  de  séméiologie,  1898,  t.  II,  p.  75. 

(3)  Hémianopsie  droiLe  de  l’œil  droit  et  hémianopsie  gauche  de 
l’œil  gauche. 

(4;  On  qualifie  chaque  hémianopsie  par  le  côté  du  champ  visuel 
qui  est  supprimé.  Ainsi  hémianopsie  droite  veut  dire  suppression 
de  la  moitié  droite  du  champ  visuel  et  par  suite  anesthésie  de  l’hé- 
mirétine  gauche. 

(5)  Très  rarement  et  par  une  double  lésion  de  l'angle  externe  du 
chiasma  des  deux  côtés,  il  peut  y avoir  hémianopsie  nasale  bilaté- 
rale (Dejerine,  loco  cil.,  p.  1160). 

(6)  Voir  notamment  Souza  Leite,  De  l'acromégalie,  maladie  de  Marie , 
thèse  de  Paris,  1870. 
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lésion  serait  habituellement  dans  le  corps  pituitaire  (1).  Il 
existe  notamment  des  cas  de  Schultze  (2),  Boltz  (3)  et  Pa- 
ckard (4),  Monteverdi  et  Torraciii  (5)... 

Ce  même  symptôme  a été  observé  et  étudié  par  Oppen- 
iieim  (6)  (méningite  syphilitique  de  la  base),  Spanbock  et 
Steinhaus  (7)  (diabète  insipide),  Dariex  (8)  (méningite  chro- 
nique de  la  base  ou  tumeur  intracrânienne),  Gabrielides  (9) 
(tabes)... 

2.  L'amblyopie  unilatérale  croisée  a fait  partie  du  syn- 
drome des  lésions  de  la  capsule  interne.  Pour  la  compren- 
dre avec  la  semidécussation  du  chiasma  (10),  il  faut  des 
hypothèses  compliquées  que  j’avais  exprimées  autrefois 
dans  un  schéma  (1 1), mais  qu’il  me  parait  falloir  abandonner. 

(1)  Voir  le  chapitre  VI. 

(2)  Schultze,  observation  XVII  de  la  thèse  de  Souza  Leite  sur 
l’acromégalie,  1890. 

(3)  Boltz,  Deulsches  medicinische  Wochenschrift  1892,  p.  635  (Cit , 
Rauzier,  Traité  cité,  t.  II,  p.  230  . 

(4)  Packard,  The  american  Journal  of  the  medical  Sciences,  1892, 
p.  660. 

(5)  Monteverdi  et  Torraciii,  Rivisla  sperimentàledi  frenialria,  1897 
( Revue  neurologique,  1898,  p.  111). 

(6)  Oppenheim.  Berliner  klinisches  Wochenschrift , 1887,  Citât. 
Rauzier.  Traité  cité,  L II,  p 952. 

• (7)  SPANBOcicet  Steinhaus .Neurologisches  Centralblalt,  1897,  p.  491. 

(8)  Dariex,  Congrès  d’ophtalmologie,  Paris,  1898  (Revue  neurolo- 
gique, 1899,  p 285). 

(9j  Gabrielides,  Archives  d'ophtalmologie,  1898  ( Revue  neurolo- 
gique, 1898,  p.  647). 

(10)  Que  nous  avons  vu  plus  haut  être  admise  par  la  plupart  des 
auteurs  malgré  les  objections  laites. 

(11)  Montpellier  médical,  1883,  t.  L,p.  159.  On  m’a  beaucoup  repro- 
ché (Seguin,  Archives  de  Neurologie,  1886,  t.  XI,  p.  176)  le  double 
entrecroisement  (en  boucle)  du  nerf  optique  dans  ce  schéma.  Mais 
d y a d’autres  schémas  analogues  (Landouzy,  Progrès  médical  et 
Société  anatomique,  1879  pour  la  déviation  conjuguée  ; Crissaud, 
Leçons  sur  les  Maladies  nerveuses,  1895,  p.  555,  pour  les  voies  intra- 
médullaires de  la  sensibilité,  etc.)  avec  des  doubles  entrecroise- 
ments, que  d’ailleurs  la  notion  des  neurones  successifs  rend  plus 
acceptables.  La  vérité  est  qu’on  ne  pouvait  pas  admettre  le  schéma 
de  Charcot,  sans  le  compléter  par  le  mien  (voir  Lagrange,  Précis 
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11  est,  probable  que  dans  beaucoup  des  cas  décrits  comme 
capsulaires  organiques  il  y avait  de  l’hystérie. 

Si  quelques  faits  ultérieurs,  bien  observés  et  suivis  d'au- 
topsie complète,  résistaient  à celte  interprétation,  on  pour- 
rait reprendre  la  théorie  de  Lannegrace  (1)  que  Becute- 
rew  (2)  a défendue  ensuite  et  d’après  laquelle  l’amblyopie 
dans  ces  cas  ne  serait  pas  un  symptôme  direct  de  la  lésion 
des  voies  optiques  en  un  point  quelconque  de  leur  trajet 
intrahémisphérique,  mais  une  conséquence  de  la  lésion  du 
trijumeau,  exerçant  indirectement  son  action  sur  le  nerf 
optique  lui-même.  En  lait,  il  y a un  rapport  constant 
(Féré)  entre  l’amblyopie  et  l’anesthésie  oculaire  du  même 
côté.  L’amblyopie  serait  alors  le  résultat  d’un  trouble  tro- 
phique de  la  rétine  concomitant  du  trouble  sensitif  (Lan- 
negrace) ou  le  résultat  de  l’irrigation  insuffisante  de  la 
rétine  par  spasme  artériel  (3)  (Bechtereyv). 

En  tous  cas,  il  resle  acquis  pour  la  clinique  que  l'am- 
blyopie  unilatérale  n'est  le  symptôme  direct  de  la  lésion 
d’aucun  point  spécial  des  voies  optiques  au  delà  du  chiasma. 

U 

Hémianopsie.  1.  Variétés  cliniques  de  l’hémianopsie.  — 2.  Siège 

anatomique  des  lésions. — 3.  Rapports  de  l’hémianopsie  et  de 

la  cécité  verbale.  — 4.  Cécité  corticale  et  cécité  psychique! 

1.  Variétés  cliniques  de  l'hémianopsie. 

L' hémianopsie  homonyme  bilatérale  est  le  symptôme  de 

d’ophtalmologie,  1S97,  p.  402).  Mais,  en  fait,  les  observations  récentes 
obligent  à abandonner  l’un  et  l'autre. 

(1)  Lannegrace,  Archives  de  Médecine  expérimentale,  1889,  p.  S7. 
Travaux  de  Physiologie,  Montpellier,  1895,  p.  509. 

(2)  Beciiterew,  Neurologisches  Cenlralblalt , 1894,  t.  XIII,  p.  252 et 
297.  — Voir  aussi  .Iules  Sounv,  loco  cil.,  p.  1433. 

(3)  Touche  (Société  de  Neurologie,  15  mai  1902,  Revue  neurologi- 
que, 1902,  p.  483)  a publié  deux  cas,  l’un  de  rétrécissement  concen- 
trique du  champ  visuel,  l’autre  de  cécité  avec  conservation  de  la 
vision  centrale  qu’il  attribue  à la  compression  des  sympathiques. 
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la  lésion  unilatérale  des  voies  optiques  depuis  le  chiasma 
jusqu’au  centre  cortical  de  la  scissure  calcarine. 

On  désigne  sous  ce  nom  la  disparition  de  la  vue  dans  les 
deux  hémirétines  homonymes  (droites  ou  gauches)  On  ap- 
pelle hémianopsie  droite  la  disparition  de  la  vue  dans  la 
moitié  droite  du  champ  visuel  et  par  conséquent  dans  les 
deux  hémirétines  gauches  ; et  réciproquement  pour  l’hé- 


1 


en 
.1  = 


mianopsie  gauche. 

D’après  cela,  on  constate  (fig.  41)  que  Yhémisphère 
gauche  tient  sous  sa  dépendance  la  moitié  droite  du  champ 
visuel  et  l’hémisphère  droit,  la  moitié  gauche  du  champ 
visuel. 

Le  plus  souvent,  le  sujet  conserve  en  plus  la  vision  cen- 
trale de  près,  parla  persistance  des  impressions  maculaires. 
Nous  retrouverons  cette  question  dans  l’étude  de  la  cécité 
corticale  et  verrons  les  conclusions  que  la  clinique  impose 
sur  les  centres  du  faisceau  maculaire. 

L’hémianopsie  peut  ne  porter  que  sur  les  couleurs  ( hémia - 
chromatopsie).  Ainsi  un  malade  de  Gaudenzi  (1)  avait  con- 
servé dans  la  moitié  achromatopsique  une  sensibilité  parti- 
culière renseignant  vaguement  sur  la  quantité  de  lumière 
émise  par  les  objets  éclairés  et  sur  leur  forme. 

Pour  expliquer  ces  faits,  Wilbrand  « avait  émis  l’hypo- 
thèse qu  il  existe  des  centres  séparés  pour  les  couleurs,  la 
lumière  et  les  formes  » et  Edridge  Green  (2)  admet,  dans 
les  lobes  occipitaux,  deux  groupes  de  cellulesbien  distincts, 
1 un  aftecté  à la  perception  colorée,  l’autre  à la  simple  sen- 
sation lumineuse.  « Bull,  Daiims,  Hensciien  et  Vialet  se 
sont  élevés  contre  cette  hypothèse  » et  les  faiLs  comme 


Voir  aussi  sur  les  rapports  du  sympathique  et  de  l’amblyopie  : 
IIarry  Peauce,  Philadelphia  medical  Journal,  1901,  p.  1143  ( Revue 
neurologique,  1902,  p.  501). 

(1)  Gaudenzi,  Reale  Academia  di  mèdicina  di  Torino,  juin  1899  {Re- 
çue neurologique,  1899,  p.  737). 

(2)  Edridge  Green,  The  Journal  of  mental  science,  octobre  1901. 
citât.  Marchand. 

Ghasset.  Les  Centres  nerveux. 
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celui  de  Marchand  (1)  s’accordent  mieux  avec  l’opinion  de 
Vialet  (2)  « que  les  troubles  dans  la  perception  des  cou- 
leurs résultent  de  lésions  d’intensité  différente  plutôt  que 
d’une  localisation  du  processus  pathologique  sur  telle  ou 
telle  fibre  ou  tel  ou  tel  centre  ». 

IIenschen  admet  aussi  que  le  centre  corLical  de  la  vision 
doit  être  divisé  (dans  chaque  hémisphère)  en  deux  moitiés 
correspondant  l’une  à la  moitié  supérieure,  l’autre  à la  moi- 
tié inférieure  des  hémirétines  correspondantes.  Delà,  la  pos- 
sibilité des  hémianopsies  partielles  (en  quadrant)  dont  nous 
allons  démontrer  l’existence  dans  le  paragraphe  suivant. 

2.  Siège  anatomique  des  lésions. 

L’étude  anatomique  du  siège  des  lésions  dans  l'hémia- 
nopsie peut  s’appuyer  aujourd’hui  sur  un  nombre  suffisant 
de  faits  avec  autopsie. 

Pour  le  centre  cortical,  nous  avons  d’abord  les  trois  cas, 
en  quelque  sorte  historiques,  de  Hun  (3)  (1887),  IIensciien- 
Nordenson  (4)  et  Dejerine-Vialet  (5).  On  peut  y ajouter 
deux  faits,  de  Kustermann  (6),  deux  de  Touche  (7),  un  de 
Pierre  Marie  et  Crouzon  (8),  deux  de  Pierre  Marie  et 
Ferrand  (9),  un  de  Goimet  (10),  un  d’HENRi  Bernard  (11), 

. (1)  Marchand,  Nouvelle  Iconographie  delà  Salpêtrière , 1903,  t.  XVI, 

p.  100. 

(2)  Vialet,  loco  cil.,  p.  331. 

(3)  IIun,  observation  XLVIII  de  Vialet,  p.  163. 

(4)  IIensciien-Nordenson,  observation  LXXXV  de  Vialet,  p.  210. 

(5)  Dejerine-Vialet,  p.  224  de  la  thèse  de  Vialet. 

(6)  Kustermann,  Monatsschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie, 
1893,  p.  335  ( Revue  neurologique,  1898,  p.  648). 

(7)  Touche,  Archives  générales  de  Médecine,  1899,  p.  700. 

(8)  Pierre  Marie  et  Crouzon,  Société  de  Neurologie,  11  janvier 
1900,  Revue  neurologique , 1900,  p.  63. 

(9)  Pierre  Marie  et  Ferrand,  Société  de  Neurologie,  3 mai  1900 
et  10  janvier  1901  Revue  neurologique,  1900,  p.  431  et  1 901 , p.  63.  Dans 
ces  mémoires,  les  auteurs  signalent,  en  plus,  les  rapports  entre  les 
tubercules  mainillaires  et  le  centre  de  la  vision. 

(10)  Goimet,  Société  de  Médecine  de,  Lyon,  1899  (Revue  neurologique, 
1900,  p.  558). 

(11)  Henri  Bernard,  Société  anatomique  de  Paris,  1900,  p.  190  [Revue 
neurologique,  1900,  p.  1033). 
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deux  de  Jonkowsky  (1),  un  de  Touche  et  Cruciiaudeau  (2), 
un  de  Pierre  Marie  et  Georges  Guillain  (3). 

Aces  faits  positifs  on  ne  peut  pas  objecter  lesfaits  négatifs 
(comme  celui  de  Touche)  (4)  dans  lesquels  une  lésion  bila- 
térale des  zones  visuelles  corticales  est  une  trouvaille  d’au- 
topsie, n’ayant  pas  entraîné  la  cécité.  Ce  sont  très  probable- 
ment des  cas  à suppléance. 

Pour  les  radiations  optiques,  j’ai  cité  un  fait  personnel  (5) 
et  en  ai  rapproché  cinq  autres  : un  de  Chauffard  (6),  deux 
de  von  Monakovv  (7)  et  deux  de  Dejerine  (8). 

Enfin  Joffroy  (9)  a publié  un  fait  sans  autopsie,  dans 
lequel  les  symptômes  concomitants  permettent  d’admettre 
une  lésion  d’une  bandelette  optique,  très  près  du  chiasma. 

On  a voulu  préciser  davantage  et  subdiviser  le  centre 
cortical  de  la  vision  en  plusieurs  segments  correspondant 
aux  diverses  parties  de  la  rétine. 

Munk,  le  premier,  a admis  une  sorte  de  projection  de  la 
rétine  sur  l’écorce  cérébrale  : le  faisceau  croisé  s’épanouis- 
sant à la  face  interne  et  le  faisceau  direct  à la  face  externe. 

11)  Jonkowsky,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1901, 
t.  XIV,  p.  1.  Voir  encore,  sur  cesujel  du  cenlre  cortical  de  la  vision 
et  de  sa  séméiologie:  Crispolti,  La  clinica  mod  , 1900,  p.233  (Revue 
neurologique,  1900,  p.  1034)  et  Berger,  Archiv  fiir  Psychiatrie  und 
Nervenkrankheilen,  1900,  t.  XXXIII  ( Revue  neurologique,  1901,  p.  187). 

(2)  Touche  et  Cruciiaudeau,  Société  de  Neurologie,  9janvier  1902, 
Revue  neurologique,  1902,  p.  64. 

(3)  Pierre  Marie  et  Georges  Guillain,  Société  de  Neurologie, 
13  mars  1902,  Revue  neurologique,  1902,  p.  281. 

(4)  Touche,  Société  anatomique  de  Paris , 1901  (Revue  neuroloqiaue 

1902,  p.  1155).  J 1 

(5)  Leçons  citées  sur  la  séméiologie  de  la  vision,  p.  423. 

(6)  Chauffard , Revue  de  Médecine,  1888,  p.  131. 

(')  Von  Monakow,  observations  CXXV,  p.  202  et  CXXXVII,  p 213 
de  Vialet. 

(8)  Dejerine,  observations  IV  et  V de  Vialet. 

^ Joffroy,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1898, 
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Mensciien  (1)  a décrit  1 cas  d’hémianopsie  en  secteur 
(quadrant)  dont  un  avec  autopsie,  qui  confirment  son  idée 
que  la  rétine  se  projette  sur  le  centre  de  la  vision.  « Une 
lésion  de  la  portion  dorsale  des  voies  optiques  dans  le  corps 
genouillé  externe,  en  arrière  de  ce  ganglion  ou  dans  l’écorce 
de  la  scissure  calcarine,  produit  une  hémianopsie  en 
quadrant  en  base!  une  lésion  ventrale  de  ces  mômes  organes 
produit  l’hémianopsie  dans  le  quadrant  supérieur.  » 

Dans  ce  groupe  des  hémianopsies  partielles  il  faut  citer 
les  cas  suivants  : 1°  Hun  (2)  : l’hémianopsie  n’occupait 
que  le  quart,  inférieur  du  champ  visuel  des  deux  côtés  et  la 
lésion  occupait  la  moitié  inférieure  du  cuneus  jusqu'à  la 
scissure  calcarine,  c’est-à-dire  Ja  lèvre  supérieure  de  celte 
scissure  ; 2°  Wilbrand  (3)  : hémianopsie  surtout  limitée  au 
quart  supérieur  du  champ  visuel  ; ramollissement  occupant 
le  lobe  fusiforme  et  la  moitié  postérieure  du  cuneus,  c’est- 
à-dire  à peu  près  la  lèvre  inférieure  de  la  scissure  calcarine  ; 
3°  de  Lapersonne  et  Grand  (4)  : hémianopsie  horizontale 
inférieure  (sans  autopsie),  hémianopsie  partielle  double,  à 
la  suite  d’un  traumatisme,  attribuée  à un  épanchement 
sanguin  fusant  de  haut  en  bas,  formant  foyer  non  loin  de 
la  scissure  perpendiculaire  interne,  en  détruisant  1 écorce 
du  cuneus  ; 4°  Ivôster  (5)  : autre  cas  d’hémianopsie  hori- 
zontale inférieure. 

J’ai  moi-même  observé  avec  mes  confrères  Bosc,  Yillard 
et  Vires  une  jeune  fille  (envoyée  par  mon  confrère  Ferlin 
de  Valence)  qui  présentait  des  crises  terribles  de  migraine 
ophtalmique  depuis  de  longues  années  et  qui  conservait 
constamment  une  hémianopsie  en  quadrant,  très  curieuse. 


(1)  Mensciien,  Congrès  de  Moscou,  1897,  Revue  neurologique,  1897, 
p.  019  et  Congrès  de  Paris,  1900,  Revue  neurologique,  1900,  p.  180. 

(2)  IIun,  observation  déjà  citée. 

(3)  Wiliirand,  observation  LYI  de  Yialf.t. 

(1)  De  Lapersonne  et  Grand,  Presse  niédiealey  1897,  p.  102  (Revue 
neurologique,  1897,  p.  222).. 

(b)  Ivôster,  Revue  neurologique,  1900,  p.  191. 
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Dans  le  quadrant  inféro-interne  à droite  et  inféro -externe  à gauche,  j'ai  indiqué  en 
pointillés  la  ligne  du  champ  visuel  du  rouge  ; parce  que,  dans  cette  partie,  le  rouge 
bien  que  perçu  sans  erreur  par  la  malade  clail  vu  avec  beaucoup  de  dilficiil lés  et  avoc 
une  teinte  beaucoup  plus  pale  que  dans  les  autres  parties  du  champ  visuel.  Daus  ces 
mêmes  quadrants  la  cécité  pour  le  blanc  et  le  vert  était  absolue.  La  seule  altération 
oculaire  dehors  que  j’aie  constatée  du  z la  malade,  était  un  certain  degré  d hippus, 
c est-ii- dire  de  contraction’  spasmo  tique  de  la  pupille.  Le  fond  des  yeux  m'a  paru  ab- 
solument normal.  Le  Champ  visuel  a été  repris  le  11  mai  19U3  ; il  était  absolument 
semblable  à ceiui.que  j’ai  reproduit.  D1'  Yillakd. 
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que  Villard  a très  bien  délimitée  à plusieurs  reprises  (1) 
(fig.  42  et  43.) 

3.  Rapports  de  l'hémianopsie  et  de  la  cécité  verbale. 

J'ai  attiré  l’attention,  en  1873  (2),  sur  la  coïncidence  de 
l’hémianopsie  et  de  l’aphasie  et  suis  revenu  sur  la  ques- 
tion, en  1878  (3),  citant  alors  des  observations  analogues 
de  Galezoyvski  et  de  Huguenin. 

Bellouard  et  Gille  (1880),  Féré  (1882)  en  publient  de 
nombreux  exemples.  Stoeber  (4)  (1883)  relate  l’opinion 
plus  ancienne  (1874)  de  Sciioen.  Puis  Wernicke  prouve 
que  c’est  avec  la  cécité  verbale  que  l’hémianopsie  coïncide. 
Charcot  et  son  élève  Bernard  admettent  la  coïncidence 
que  Brissaud  et  Jean  Charcot  inscrivent  dans  les  classi- 
ques. 

Dans  ces  derniers  temps,  Dejerine  a publié  des  cas 
avec  autopsie  dans  lesquels  la  lésion  atteignait  les  deux 
centres  de  l’aphasie  et  de  la  vision  (observations  IV  et  A* 
de  Vialet).  Mais  le  même  auteur  a également  observé  un 
cas  (observation  III  de  Vialet)  dans  lequel  le  centre  de  la 
vision  était  seul  atteint.  Le  centre  du  langage  était  intact 
et  l’aphasie  devait  être  attribuée  à l’altération  du  faisceau 
longitudinal  inférieur  qui  unit  le  centre  visuel  au  centre 
du  langage  (5)  (fig.  44). 

En  somme,  la  rétine  corticale  (scissure  calcarine  et  ses 


(1)  Voir  encore  : Beevor  et  James  Collier,  Drain,  190-1,  t.  C\  I, 
p.  153. 

(2)  Observation  d’aphasie  complète  suivie  de  guérison.  Montpel- 
lier médical,  1873,  t.  XXX,  p.  93. 

(3)  Aphasie  avec  hémiplégie  droite  cl  hémianesthésie;  des  trou- 
illes de  sensibilité  (générale  ou  spéciale)  dans  l’aphasie.  Ibidem, 
1878,  t.  XL,  p.  414  cl  Localisations  dans  les  maladie à cérébrales,  3e 
édit , 1880,  p.  2G9. 

(4;  Stoeber,  Citât.  Bernard,  De  l’apliasie  el  de  ses  diverses  formes, 
Ihèse  de  Paris,  1885,  p.  133. 

(b)  Voir  aussi Bard,  Semaine  médicale,  1902,  p.  145  ( Revue  neurolo- 
gique, 1902,  p.  1031),  et  Raymond,  Clinique  citée,  t.  VI,  p.  475. 
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lèvres)  est  un  carrefour  optique  cortical.  Ue  là,  les  impres- 
sions visuelles  rayonnent  clans  divers  sens  : vers  la  face 


Fig.  44.  — Schéma  des  fibres  d’association  du  centre  visuel  cortical 

(d’après  Testut). 


externe  du  lobe  occipital  pour  l’emmagasinement  des  sou- 
venirs visuels,  vers  le  centre  visuel  de  l’autre  hémisphère 
pour  assurer  la  vue  binoculaire  volontaire,  vers  les  divers 
centres  de  l’aphasie  soit  sensorielle  soit  motrice...  vers  les 
divers  centres  du  polygone  et  vers  le  centre  0(1). 


4.  Cécité  corticale  et  cécité  psychique. 

a.  La  cécité  corticale  (double  hémianopsie)  se  produit 
cpiand  il  y a destruction  bilatérale  des  centres  corticaux  de 
la  vision. 

Je  renvoie  à la  fin  de  ce  chapitre  (§  VI,  2)  les  éléments 
du  diagnostic  différentiel  de  cette  cécité  basé  sur  l’analyse 
des  réflexes  palpébraux  et  pupillaires. 

La  vision  centrale  peut  persister  dans  la  cécité  corticale 
qui  alors  n’est  pas  absolue.  Tels  sont  les  cas  de  Deyl  (2)  et 


i (1)  Voir  plus  loin,  dans  le  meme  chapitre  (§  II,  B.  I,  1,  Appendice 
1')  les  rapports  de  l’hémianopsie  eL  de  la  déviation  oculaire. 

rP  Ljeyl>  Société  des  médecins  tchèques  de  Prague,  22  novembre  1827 
! [Revue  neurologique,  1828,  p.  82). 
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de  Marchand  (1).  Ces  faits  sont  à l’appui  de  l’opinion  des 
auteurs  qui  admettent  pour  le  faisceau  maculaire  un  centre 
différent  de  celui  des  hémioptiques. 

Pour  von  Mo'nakow,  la  macula  ne  se  projette  pas  dans 
l’écorce,  mais  dans  les  centres  optiques  primaires.  Hens- 
ciien  (2)  au  contraire  place  le  champ  visuel  périphérique  à 
l’extrémité  postérieure  de  la  scissure  calcarine  et  sa  partie 
centrale  à son  extrémité  antérieure. 

Pour  Feechsig,  les  fibres  de  la  macula  viendraient,  par 
le  corps  genouillé  externe,  se  terminer  exclusivement  dans 
les  parois  de  la  scissure  calcarine,  tandis  que  les  autres 
libres  viendraient,  par  la  couche  optique  et  les  tubercules 
quadrijumeaux  supérieurs,  dans  l’écorce  cérébrale  voisine 
de  cette  scissure  (van  Geiiuci-iten). 

Mais  il  faut  se  rappeler  aussi  que  dans  certains  cas  (tel 
celui  de  Kustermann)  (3)  la  destruction  du  centre  cortical  a 
supprimé  même  la  vision  centrale  (4),  que  dans  les  divers 
cas  observés  avec  conservation  « (Foerster,  Henschen,  La- 
oueur  et  Schmidt,  les  localisations  de  ces  soi  disants  centres 
maculaires  ne  concordent  pas  » et  qu’enfm  « on  ne  connaît 
cliniquement  aucun  cas  de  perte  de  la  vision  centrale  avec 
intégrité  des  limites  périphériques  du  champ  visuel  consé- 
cutif à une  lésion  corticale.  » 

On  peut  dès  lors  conclure,  avec  Dejerine  (5)  : « la  disso- 
ciation des  fibres  maculaires  dans  la  bandelette,  leur  dis- 
persion dans  tout  le  corps  genouillé  externe,  leurs  contacts 
à ce  niveau  avec  des  cellules  d’origine  des  radiations  opti- 
ques beaucoup  plus  nombreuses  que  les  fibres  maculaires 

(1)  Marchand,  loco  cil.,  p.  105. 

(2)  IIensciien,  Congrès  de  Paris,  1900.  Revue  neurologique,  1900, 

p.  186. 

(3)  Kustermann,  Monalsschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie, 
1897,1t.  335  (Revue  neurologique,  1898,  p.  618). 

(4)  La  cécité  était  absolue  dans  le  cas  de  Touche  (Société  de 
Neurologie,  13  mars  1902,  Revue  neurologique , 1902,  p.  269)  avec  des- 
truction des  radiations  thalamiques  dans  la  région  pariétale. 

(5)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  1167. 
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elles-mêmes,  l’épanouissement  des  radiations  optiques  dans 
toute  la  face  interne  du  lobe  occipital,  en  un  mot  toutes 
les  dispositions  anatomiques  connues  (von  Monaicow, 
Vialet,  Bernheimer)  paraissent  indiquer  que  la  macula 
rétinienne  entre  en  relations  avec  toute  l’aire  visuelle  cor- 
ticale et  non  pas  seulement  avec  un  point  limité  (1).  » 

b.  Cécité  psychique. 

À propos  des  désorientations  par  lésion  corticale  supé- 
rieure (p.  240)  j’ai  distingué  l’astéréognosie  et  l’asymbolie 
tactile  et,  dans  les  agnosies,  distingué  l’agnosie  primaire 
(par  trouble  de  l’identification  primaire)  et  l’agnosie  secon- 
daire ou  asvmbolie  (par  trouble  de  l'identification  secon- 
daire). 

En  appliquant  ces  idées  à la  vision,  on  comprend  immé- 
diatement la  cécité  psychique  qui  est  l’agnosie  visuelle 
secondaire  ou  asymbolie  visuelle.  « L’individu  a conservé 
la  perception  visuelle  brute,  mais  est  incapable  d’en  inter- 
préter la  signification  ; il  a perdu  ses  images  visuelles  com- 
mémoratives (2)  ». 

L’orientation  est  alors  profondément  troublée,  les  malades 
perdent  leur  sens  topographique. 

« Notre  vieil  allas  tactile  de  l’espace  est  peu  à peu  en- 
vahi et  recouvert  par  les  signes  de  l’espace  visuel  ; il  en 
résulte  que,  quand  nous  perdons  la  mémoire  visuelle  des 
lieux,  ce  qui  subsiste  des  éléments  tactiles,  articulaires  ou 
musculaires  de  nos  représentations  de  ce  genre  a subi  trop 
profondément  les  effets  de  l’atrophie  d’inactivité  pour  nous 
être  d’un  grand  secours  dans  les  premiers  temps  qui  suivent 
la  cécité  (Jules  Soury)  (3).  L’orientation,  qui  primitivement 
lient  au  domaine  tactile,  devient  graduellement  et  presque 
exclusivement  visuelle  (Nodet)  (4).  Les  malades  peuvent 

(1)  Voir  aussi,  sur  ce  point:  Raymond,  Clinique  ciLée,  l.  VI,  p. 470- 

(2)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  1(38. 

(3)  .Iules  Soury,  loco  cil.,  I.  II,  p.  1487. 

(4)  Nodet,  thèse  citée  1899. 
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donner  le  nom  d’un  objet  placé  dans  le  champ  visuel  cor- 
respondant à la  vision  centrale,  mais  ne  peuvent  se  repré- 
senter la  place  occupée  par  cet  objet  dans  l’espace.  Leurs 
sensations  lactilesactuelles  ou  les  images  de  leurs  sensations 
tactiles  antérieures  sont  insuffisantes  pour  suppléer  les  sen- 
sations visuelles  » (Marchand)  (1). 

§ II.  APPAREIL  NERVEUX  DE  DIRECTION 
DU  REGARD 

A.  ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE  CLINIQUES 

Les  mouvements  du  globe  oculaire  et  des  paupières  re- 
pondent, suivant  les  cas,  à des  excitations  sensorielles  ou 
à des  excitations  sensitives  générales  ; il  y a par  suite  deux 
centres  distincts  d’innervation,  les  centres  sensoriomoteurs 
et  les  centres  sensitivomoteurs.  J’ai  déjà  développé,  à propos 
du  facial  (p.  86)  cette  idée,  très  clinique,  qui  permet  de 
concilier  des  opinions  d’apparence  contradictoire  et  qui  a 
été  donnée  par  Joanny  Roux  dans  son  travail  cité  de  1899. 

I 

Appareil  sensoriomoteur  de  direction  du  regard.  — 1.  Nerfs  direc- 
teurs latéraux,  à droite  et  à gauche  : a)  hémioculomoteurs 
dextrogyre  etlevogyre;  b ; céphalogyres.  — 2.  Nerfs  directeurs 
en  haut  et  en  bas  : suspiciens  et  despiciens. 

1.  Les  nerfs  directeurs  latéraux  du  regard,  à droite  et  à 
gauche,  comprennent  les  oculogyres  et  les  céphalogyres. 

a.  Hémiocidomoteurs  dextrogyre  et  levogyre. 

L’anatomie  descriptive  assigne  aux  oculomoleurs  trois 
sources  d’innervation  : l’oculomoleur  commun  (III  paire) 

(1)  Marchand,  loco  cil.,  p.  100.  Voir,  en  outre,  sur  ce  sujet  : Cla- 
parède, Année  psychologique,  t.  VI,  p.  74;  Pauly,  Lyon  médical, 
]S'J8,  l.  LXXXVIII,  ]).  304  cl  mes  Maladies  de  l’oriental  ion  cl  de 
l’équilibre,  p.  155. 
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qui  innerve  les  droits  supérieur,  inférieur  et  interne  et  le 
petit  oblique,  le  pathétique  (IV  paire)  qui  innerve  le  grand 
oblique  et  roculomoteur  externe  (VI  paire)  qui  innerve  le 
droit  externe.  Mais  ce  ne  sont  pas  là  des  nerfs  vrais,  des 
unités  nerveuses,  pour  le  physiologiste  et  le  clinicien  qui 
doivent  substituer  la  notion  du  nerf  cortical  à la  notion  du 
nerf  périphérique. 

Rien  ne  prouve  en  effet  l’existence  d’un  centre  cortical 
pour  chacun  de  ces  nerfs.  Nous  contractons  au  contraire 
toujours  ensemble  le  droit  interne  d’un  œil  et  le  droit 
externe  de  l’autre,  ou  simultanément  les  deux  droits  supé- 
rieurs ou  les  deux  droits  inférieurs...  Donc,  comme  poul- 
ies nerfs  articulomoteurs  (1),  la  physiologie  fait  prévoir  que 
les  vrais  nerfs  corticaux,  à unité  fonctionnelle,  sont  des 
hémioculomoteurs,  l’un  levogyre,  l’autre  dextrogyre. 

Si  la  physiologie  fait  prévoir  l’exactitude  de  celte  con- 
ception, la  clinique  en  établit  et  en  démontre  véritablement 
l’existence.  C'est  l’étude  anatomoclinique  de  la  déviation 
conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  qui  a établi  cette  démons- 
tration (2). 

Vulpian  et  Prévost  posent  la  règle  que,  dans  la  déviation 
conjuguée,  le  malade  regarde  sa  lésion  quand  elle  est 
hémisphérique,  tandis  qu’il  peut  regarder  du  côté  opposé  si 
la  lésion  est  mésocéphalique.  Landouzy  ajoute  l’idée  féconde 
que  le  symptôme  peut,  suivant  les  cas,  être  d’ordre  convulsif 
ou  d’ordre  paralytique;  d’où  un  sens  différent  de  déviation 
dans  chacun  de  ces  cas.  Landouzy  et  moi  posons  alors  la 
règle  : dans  les  lésions  des  hémisphères,  s’il  y a déviation 
conjuguée,  le  malade  regarde  l’hémisphère  lésé  quand  il  y 
a paralysie  et  ses  membres  convulsés  quand  il  y a con- 
vulsion ; et  nous  essayons  d’établir  que  la  région  corticale 
dont  la  lésion  entraîne  la  déviation  conjuguée  est  vers  le  pli 


(1)  Voir  plus  haut,  p.  90. 

(■*■)  l historique,  la  bibliographie  et  le  détail  de  la  question  de 
a déviation  conjuguée  dans  ce  même  paragraphe  B.  I,  1. 
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courbe  ; opinion  encore  discutée  mais  admise  par  beaucoup 
d’auteurs  (1  j,  au  moins  pour  le  centre  sensoriomoleur  (le 
centre  sensitivomoteur  étant  périrolandique). 

En  tous  cas,  alors  môme  que  cette  localisation  corticale 
du  centre  sensoriomoteur  de  direction  latérale  du  regard 
devrait  être  modifiée,  il  reste  une  chose  absolument  et  défi- 
nitivement démontrée  (2)  : c’est  qu’il  y a dans  l’écorce  une 
zone  dont  la  destruction  fait  la  déviation  des  yeux  du  côté 
opposé  ; donc  il  y à dans  l’écorce  un  centre  qui  innerve  le 
droit  interne  du  même  côté  et  le  droit  externe  du  côté 
opposé  (3). 

Donc,  si  nous  continuons  à admettre  que  c’est  le  centre 
cortical  qui  fait  l’unité  d’un  nerf,  il  faut  admettre  un  nerf 
hémioculomoteur  ou  rotateur  des  globes  oculaires  (dextro- 
gyre ou  levogyre)  qui,  à la  périphérie,  aboutit  au  droit 
externe  d’un  côté  et  au  droit  interne  (4)  de  l’autre  (fig.  45). 

La  conception  de  ce  nerf  hémioculomoteur  oblige  d'ad- 
mettre qu’il  subit  une  semidécussation  comme  le  nerf  hé- 
mioptique. Comme  chaque  nerf  venu  d’un  seul  hémisphère 
envoie  des  rameaux  aux  deux  globes  oculaires,  il  faut  que 
la  branche  destinée  au  droit  externe  s’entrecroise,  tandis 
que  la  branche  destinée  au  droit  interne  ne  s’entrecroise 
pas  (fig.  44).  C’est  bien  le  nerf  du  droit  externe  (et  non  ce- 
lui du  droit  interne)  qui  est  croisé,  puisque,  dans  les  lésions 
des  hémisphères,  le  malade  regarde  l’hémisphère  lésé  quand 


(1)  Voir,  plus  loin,  tonies  les  preuves  cliniques  (B.  I,  1). 

(2)  Le  chiasma  oculompteur  (semidécussation  de  l’oculomoteur 
commun),  Rcuue  neurologique,  1897,  t.  Y,  p.  321  et  Leçons  de  Clinique 
médicale,  3”  série,  p.  502. 

(3)  C’est  aussi  au  chapitre  clinique  (B.  I,  1,2  et  5)  que  nous  ta- 
cherons de  préciser  le  trajet  des  oculogyres  entre  leurs  centres 
corticaux  et  leurs  noyaux  supranucléaircs  et  nucléaires. 

(1)  Le  nerf  périphérique  qu’on  appelle  oculomoteur  commun  a 
d’ailleurs  d’autres  sources  d’innervation  que  le  centre  des  hémio- 
culomoteurs.  La  chose  est  prouvée,  même  pour  le  lilel  particulier 
du  droit  interne,  notamment  par  les  troubles  de  la  convergence  1 1 
par  les  troubles  de  la  pupille  que  nous  étudierons  plus  loin  (§  Hb 
B.). 
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il  y a paralysie  el  ses  membres  convulsés  quand  il  y a irri- 
tation. 

Donc,  clans  chaque  hémisphère,  il  y a un  centre  de  rota- 
tion oculaire  vers  le  côté  opposé:  le  dextrogyre  venant  de 
l’hémisphère  gauche  et  le  lévogyre  de  l’hémisphère  droit. 
Chacun  des  hémioculomoteurs  (comme  chacun  des  hémiop- 
tiques) a donc  une  distribution  segmentaire  : il  agit  sur  le 
segment  droit  ou  sur  le  segment  gauche  des  deux  yeux. 


nés  nens  iorment  les  renes 
dans  la  main  du  cocher 
pour  diriger  deuxchevaux. 
Seulement  je  place  le  co- 
cher dans  l’écorce  au  lieu 
de  le  mettre  dans  le  bulbe, 
ce  qui  supprime  bien  des 

objections  faites  à la  con- 
» 

ception  de  Foville. 

Les  paralysies  du  dex- 
trogyre et  du  levogyre 
(paralysies  oculaires  asso- 
ciées) dont  nous  ferons 
l’étude  plus  loin  (B.  1.2) 
obligent  à compliquer  le 
schéma  de  la  fig.  45  et  à le 
remplacer  par  celui  de  la 
figure  46. 

Dans  l’écorce  du  lobe 
pariétal  droit  est  le  neu- 
rone supérieur  A de  l’hé- 
mioculomoteur  levogyre. 


panait  poville,  reunies 


Fig.  45.  — Trajet  des  nerfs  hémio- 
culomoteurs (lévogyre  et  dextro- 
gyre) et  de  l'élévateur  de  la  pau- 
pière. 


Après  avoir  traversé  le  centre  ovale,  la  région  capsulaire  et 
le  pédoncule,  ce  nerf  hémioculomoteur  traverse  la  ligne 
médiane  et  rencontre  son  neurone  mésocéphalique  ou  infé- 
rieur  B.  Là,  1 hémioculomoteur  se  dissocie,  envoie  ses  fibres 


aux  noyaux  mésocéphaliques  (origine  réelle)  de  l’oculomo- 
leur  externe  et  de  l’oculomoteur  commun  C.  De  ces  lieu- 
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rones  parlent  le  nerf  du  droit  externe  du  môme  côté  (gau- 
che) et  le  nerf  du  droit  interne  du  côté  opposé  (droit). 


Les  neurones  mésocéphaliques  du  dextrogyre  et  du  lévo- 
gyre ou  neurones  de  latéralité  constituent  ce  que  Parinaud 
appelle  les  centres  supranucléaires , distincts  des  centres  nu- 
cléaires (dits  origine  réelle  des  nerfs). 

On  remarquera  (fig.  45  et  46)  que  le  nerf  du  droit  interne 
parti  d’un  côté  revient  du  même  côté  après  une  incursion 
en  boucle  dans  le  côté  opposé.  Cela  n’a  rien  de  surprenant, 
étant  donné  qu’il  y a là  une  succession  de  neurones  : ll'r 
neurone  corlical(à  droite)  ; 2e neurone  supranucléaire  croisé 
(à  gauche),  3°  neurone  nucléaire  direct  (à  gauche)  par  rap- 
port au  précédent,  à prolongements  périphériques  (1)  di- 
rects ou  croisés. 

(1)  Voir,  plus  loin,  ce  que  nous  disons  de  cette  question  après  les 
céphalogyres. 


Fig.  46.  — Schéma  des  paralysies  oculaires. 
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Comme  celle  des  hémioptiques,  cette  conception  des 
hémioculomoteurs  dextrogyre  et  levogyre  a été  adoptée 
par  Hedon  et  par  Morat. 

IIedon  (1)  reproduit  mon  schéma  et  ajoute  : « En  somme, 
on  comprend  que,  pour  ce  qui  concerne  les  centres  nerveux, 
il  existe  deux  nerfs  hémioculomoteurs,  un  levogyre  et  un 
dextrogyre.  » 

Morat  (2)  : « il  existe  dans  le  cerveau,  de  chaque  côté  un 
nerf  hémioculomoteur  qui,  se  partageant  à la  périphérie 
entre  les  deux  globes  oculaires,  les  porte  simultanément  à 
droite  (nerf  dextrogyre)  et  simultanément  à gauche  (nerf 
levogyre)  (Grasset).  Le  nerf  dextrogyre  naît  dans  l’hémis- 
phère gauche  et  le  nerf  levogyre  dans  l’hémisphère  droit» . 

Récemment  Mirallié  et  Desclaux  (3)  ont  trouvé  des 
objections  à cette  conception  dans  d’intéressantes  observa- 
tions qu’ils  ont  faites  chez  les  hémiplégiques  : à l’aide  d’un 
procédé  ingénieux  ils  ont  démontré  que  tous  les  muscles 
oculaires  sont  affaiblis  du  côté  de  l’hémiplégie;  ce  qui, 
concluent-ils,  ne  confirme  pas  ma  théorie  des  nerfs  dextro- 
gyre et  levogyre  et  prouve  que  « chaque  hémisphère  pro- 
cède à l'innervation  de  tous  les  muscles  des  deux  globes 
oculaires  avec  une  prédominance  marquée  pour  l’œil  du 
côté  opposé  ». 

Ces  faits  très  intéressants  prouvent  qu’en  effet,  en  dehors 
des  oculogyres,  il  y a une  action  individuelle  des  centres 
sur  chaque  muscle.  Je  l’admets  trèsbien  et  l’ai  déjà  dit  pour 
le  droit  interne,  puisque  nous  pouvons  faire  converger  nos 
yeux.  Mais  cela  n’empêche  pas  que  l’innervation  physiolo- 
gique principale  reste  le  nerfdextrogyreetle  nerf  levogyre  : 
nos  mouvements  physiologiques  et  les  faits  cliniques  (que 
nous  allons  étudier)  de  déviation  conjuguée  et  de  paralysie 
associée  le  mettent  hors  de  doute. 

(1;  IIedon,  Précis  cité,  p.  573. 

(2)  Morat,  Traité  cité,  p.  612. 

(3)  Mirallié  et  Desclaux,  Société  de  Neurologie,  4 juin  1903,  Revue 
neurologique -,  1903,  p.  649. 
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Mirallié  eL  Desclaux  ajoutent  qu’ils  n’ont  rencontré 
chez  aucun  hémiplégique  la  formule  «paralysie  d’un  lévo- 
gyre ou  d’un  dextrogyre  ».  Certainement  ces  nerfs  ne  sont 
pas  habituellement  atteints  dans  l’hémiplégie  ordinaire. 
Mais  il  y a des  cas  où  ces  nerfs  sont  atteints  (Mirallié  et 
Desclaux  en  onL  certainement  rencontré):  ce  sont  les  cas 
dans  lesquels  il  y a de  la  déviation  conjuguée  ou  une  para- 
lysie associée. 

Dans  une  récente  communication  à la  Société  de  Neuro- 
logie., Brissaud  et  Béguin  (l)ont  répondu  à cette  objection 
de  Mirallié  et  Desclaux  et  décrit,  sous  le  nom  d'hémiplégie 
oculaire,  notre  paralysie  du  dextrogyre  ou  du  levogyre  (2). 

b.  Céplialogyres. 

Tout  ce  que  je  viens  de  dire  des  hémioculomoteurs  ocu- 
logyres  peut  se  dire  des  nerfs  rotateurs  de  la  tête. 

Deux  ordres  de  muscles  sont  susceptibles  de  faire  tour- 
ner la  tète  : 1°  un  groupe  (splénius,  grand  et  petit  droits 
postérieurs,  grand  oblique)  la  fait  tourner  de  son  côté  : 
2°  un  groupe  (sternocléidomastoïdien  et  trapèze)  la  fait 
tourner  du  côté  opposé. 

Ces  muscles  ont  une  double  source  d’innervation:  le 
spinal  et  les  nerfs  cervicaux. 

Tous  les  neurones  inférieurs  de  ces  nerfs  sont  dans  les 
cornes  antérieures  de  la  substance  grise  de  la  moelle  (3). 

Pour  le  spinal,  les  prolongements  cylindraxiles  de  ces 
neurones  sortentdes  cordons  latéraux,  un  peu  en  avant  des 


(1)  Brissaud  et  Pechin,  Société  de  Neurologie,  2 juin  1904,  Revue 
neurologique,  1904,  p.  638. 

(2)  Wilson  (Société  de  Neurologie,  7 janvier  1904,  Revue  neurolo- 
gique, 1904,  p.  99)  a entrepris  chez  Pierre  Marie  le  contrôle  des 
recherches  de  Mirallié  et  Desclaux  et  n’a  pas  obtenu  les  mômes 
résultats.  Voir  la  réponse  de  Mirallié,  SociéLé  de  Neurologie,  3 
mars  1904,  Revue  neurologique , 1904,  p.  331. 

(3)  Le  noyau  ambigu,  que  nous  verrons  être  aussi  un  noyau  du 
spinal,  paraîtenvoyer  plutôt  ses  prolongements  à la  branche  interne 
(larynx,  cœur). 


APPAREIL  NERVEUX  DE  LA  VISION 


369 


racines  postérieures  des  trois  ou  quatre  premières  paires 
cervicales,  pénètrent  dans  le  crâne  en  contournant  le  bord 
latéral  du  trou  occipital,  en  ressortent  par  le  trou  déchiré 
postérieur  et  se  terminent  (branche  externe)  dans  le  ster- 
nocléidomastoïdien  et  le  trapèze. 

Dans  les  nerfs  cervicaux,  il  y a les  branches  postérieures 
sousoccipitales  (des  deux  premiers  nerfs  cervicaux)  et 
les  branches  profondes  du  plexus  cervical  (branches  an- 
térieures des  quatre  premiers  nerfs  cervicaux)  : ces  nerfs 
vont  aux  grand  et  petit  droits  antérieur  et  postérieur  de 
la  tête,  grand  et  petit  obliques,  grand  et  petit  complexus, 
splenius,  droit  latéral,  sternocléidomastoïdien  et  trapèze. 

En  se  basant  sur  les  mouvements  normaux  de  rotation 
de  la  tète  à droite  ou  à gauche  et  sur  la  déviation  de  la  tête 
observée  (comme  la  déviation  des  yeux)  dans  certains  cas 
de  lésion  corticale  ou  souscorticale  (hémisphérique),  il  faut 
admettre  un  nerf  rotateur  de  la  tête  (dextrogyre  etlevogyre) 
qui  a son  centre  dans  l’écorce  (lobule  pariétal  inférieur)  et 
envoie  son  innervation  aux  muscles  par  des  fibres  croisées 
des  nerfs  cervicaux  et  des  fibres  directes  du  spinal. 

Donc,  ce  nerf  rotateur  de  la  tête  subit  une  semidécussa- 
tion  comme  le  nerf  hémioculomoteur  et  le  nerf  hémioptique. 
Le  spinal,  ayant  des  fibres  croisées,  subit  donc  aussi  une 
semidécussation. 

Cette  semidécussation  du  spinal  est  encore  démontrée 
par  les  faits  de  tic  ou  de  convulsion  clonique  portant  simul- 
tanément sur  le  sternocléidomastoïdien  d’un  côté  et  sur  le 
trapèze  de  l’autre  (1).  J’en  ai  publié  une  observation  cu- 
rieuse (2)  et  en  ai  rapproché  une  autre  de  Charcot  (3). 

. (1)  C’est  du  reste  là  un  groupement  musculaire  que  l’on  met  faci- 
lement en  action  physiologiquement  (pour  soulever  et  regarder  son 
épaule). 

(2)  Tic  du  colporteur  (spasme  polygonal  postprofcssionncl).  Nou- 
velle Iconographie  de  la  Salpétrière,  1897,  t.  X,  p.  21)  et  Leçons  de 
Clinique  médicale,  3“  série,  p.387. 

(3)  Charcot,  observation  VII  de  la  thèse  de  Gautiez,  Conlribu- 
lion  à l’élude  des  spasmes  du  cou,  Paris,  1884,  n°  95. 

Grasset.  Les  Centres  nerveux. 
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Comme  aux  hémioculomoteurs,  il  faut  appliquer  aux  cé- 
phalogyresle  schéma  de  la  figure  46  ; c’est-à-dire  que  cha- 
que céphalo'gyre  traverse  en  entier  la  ligne  médiane  et  ne  se 
divise  qu’ensuite  vers  les  divers  muscles  de  son  domaine. 

Comme  pour  l’hémioculomoteur,  cela  fait  un  trajet  assez 
compliqué  : c’est  l’incursion  en  boucle  dans  le  côté  opposé 
que  Landouzy  a admise  pour  le  spinal  en  1878. 

Autrefois  Seguin  (1)  m’a  amèrement  reproché  une  boucle 
de  ce  genre  dans  mon  schéma  de  l’amblyopie  et  de  l’hé- 
mianopsie (2)  que  j’ai  abandonné  aujourd’hui  (3).  D’autres 
auteurs  acceptent  actuellement  des  trajets  semblables  : 
Landouzy  (4)  pour  le  spinal,  Bhissaud  (5)  pour  les  voies 
sensitives  intramédullaires  ; Morat  (6)  montre  très  bien 
que  ce  double  croisement  n’a  rien  d'exceptionnel  ; « les  ré- 
sultats de  l’expérience  indiquent  même,  dit-il,  qu’il  doit 
être  fréquent  ». 

Seulement  il  faut  bien  remarquer  que  ce  ne  sont  pas  les 
prolongements  des  mêmes  neurones  qui  s’entrecroisent 
plusieurs  fois  (7)  : le  neurone  cortical  envoie  ses  fibres  au 
neurone  mésocéphalique  croisé  (supranucléaire)  ; celui-ci 
aux  neurones  nucléaires  (origine  réelle)  directs  et  ceux-ci 
aux  muscles  directs  ou  croisés. 

Comme  pour  les  hémioptiques,  on  peut  dire,  pour  les 
oculogyres  et  pour  les  céphalogyres,  qu’ils  sont  à distribu- 
tion segmentaire,  chaque  segment  étant  constitué  respecti- 
vement par  la  moitié  homonyme  de  la  tète  et  des  deux 

(1)  Seguin,  Archives  de  Neurologie,  1886,  l.  XI,  p.  176. 

(2)  Montpellier  médical , 1S83,  t.  L,  p.  15'.). 

(3)  Voir  plus  haut,  p.  361. 

(4)  Landouzy,  Progrès  médical,  1879. 

(5)  Biussaud,  loco  cil.,  1895,  p.  555. 

(6)  Morat,  loco  cil  , p.  613. 

(7)  « Ce  (pii  serait  exceptionnel,  ce  serait  seulement  que  le  même 
neurone  subit  le  double  entrecroisement  sur  sa  longueur.  On  non 
connaît  pas  d’exemple  et,  dans  le  cas  des  nerfs  moteurs  de  l œil,  i* 
y a une  étape  de  substance  grise  entre  les  deux  changements  in- 
verses de  la  direction  donnée  à l'excitation  » (Morat). 
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yeux  : pour  chacun  d'eux,  comme  pour  tous  les  nerfs  mo- 
teurs, le  centre  cortical  a une  action  croisée  et  le  centre  bul- 
baire une  action  directe  sur  la  moitié  homonyme  des  deux 
globes  oculaires  de  la  tète. 

2.  Nerfs  directeurs  du  regard  en  haut  et  en  becs  : nerfs  sus- 
piciens  et  despiciens. 

A première  vue,  le  fait  physiologique  d’élever  ou  d’a- 
baisser simultanément  les  deux  yeux  n’apparaît  pas  ici  pa- 
radoxal comme  dans  la  déviation  latérale  des  yeux  ou  la 
rotation  de  la  tête,  parce  qu’on  fait  agir  ensemble  deux 
nerfs  sortis  de  la  même  paire,  le  filet  du  droit  supérieur  ou 
du  droit  inférieur  de  l’oculomoteur  commun  des  deux 
côtés. 

Cependant  la  conception  physiologique  est  obligée  de 
modifier  et  de  compléter  la  conception  anatomique.  Avec 
ces  filets  nerveux  des  deux  côtés  il  faut  faire  un  nerf  d’élé-  - 
vation  ( suspiciens ) et  un  nerf  d’abaissement  ( despiciens ) 
des  deux  yeux  : nerfs  dont  l’unité  et  l’individualité  physio- 
logiques sont  bien  nettes,  puisqu’il  nous  est  impossible 
d’élever  ou  d’abaisser  un  seul  œil. 

La  chose  avait  frappé  Parinaud(I)  : « les  physiologistes 
ont  regardé  comme  plus  naturelle  l’association  des  mouve- 
ments qui  relèvent  les  muscles  innervés  par  un  même  nerf 
dans  les  deux  yeux.  La  difficulté  au  fond  est  la  même  : ces 
mouvements  supposent  entre  les  noyaux  de  la  III  paire, 
qui  intervient  surtout  dans  ce  cas,  des  connexions  analo- 
gues à celles  qui  unissent  des  nerfs  d’origine  différente.  » 

Jusque  dans  ces  derniers  temps  on  n’a  cherché  et  com- 
pris (comme  pour  les  oculogyres  latéraux)  qu’une  origine 
mésocéphalique  à cette  solidarité  étroite  des  deux  nerfs 
élévateurs  et  abaisseurs.  On  comprend  aujourd’hui  (comme 
pour  les  oculogyres  latéraux)  que  déjà  les  centres  corticaux 


(1)  Parinaud,  Mémoire  cité  de  1883,  p.  11S. 
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sont  intimement  unis.  Dans  un  travail  récent,  dont  nous 
reparlerons  à la  clinique  (page  397),  Parinaud,  qui  en 
1883  n’envisageait  que  le  mésocéphale,  parle  des  rela- 
tions corticales  et  de  la  nécessité  d’admettre  une  unité 
corlicale,  notamment  pour  expliquer  la  paralysie  des 
mouvements  associés,  avec  conservation  des  réflexes  môme 
élevés. 

Il  faut  ajouter  cependant  qu’on  ne  connaît  encore  ces 
nerfs  directeurs  en  hauteur  du  regard  que  par  leur  action 
physiologique  et  leurs  troubles  pathologiques  ; pour  leurs 
voies  anatomiques,  on  ne  peut  raisonner  que  par  analogie 
avec  les  hémioculomoteurs  latéraux. 

Il  doit  exister  dans  le  lobe  pariétal  inférieur  et  aussi  dans 
la  région  périrolandique  (1)  un  centre  bilatéral  pour  cha- 
cun de  ces  nerfs  (voir  la  figure  47),  chaque  centre  agissant 
soit  sur  le  segment  supérieur  (droit  supérieur  et  petit 
oblique),  soit  sur  le  segment  inférieur  (droit  inférieur  et 
grand  oblique)  (2)  des  deux  globes  oculaires. 


II 

Appareil  sensitivomoteur  de  direction  du  regard. 


Tout  ce  que  je  viens  de  dire  s’applique  à ce  que  l'on  peut 
appeler  les  mouvements  par  provocation  sensorielle  : sol- 
licité par  la  lumière,  par  la  vue  d'un  objet,  le  sujet  tourne 
la  tète  et  les  yeux  pour  le  regarder. 

On  conçoit  que  ces  mêmes  mouvements  puissent  être 
provoqués  par  des  excitations  sensitives  générales  : sollicité 

(1)  Voir  plus  loin  (môme  paragraphe  B II)  les  expériences  de  Mott 
et  de  Sciiæfer  sur  ce  centre,  et,  au  Résumé  anatomique  (même 
chapitre,  SS  VI.  I.  c)  la  manière  de  voir  de  von  Beciiterew. 

(2)  Celui-ci  innervé  par  la  IV  paire. 
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pat'  un  contactée  sujet  tourne  la  tète  el  les  yeux  vers  l’objet 
qui  l’a  touché.  Dans  ce  cas,  on  peut  prévoir  que,  si  le  centre 
moteur  visuel  est  rapproché  du  centre  visuel  sensoriel  (lobe 
pariétal  inférieur  et  région  calcarine),  le  centre  sensitivo- 
moteur  sera  rapproché  du  centre  sensitif  général  (région 
périrolandique)  (fig.  47). 


Fig.  47.  — Nerfs  et  centres  hémioculomoteurs  : 
double  centre  cortical  d'après  Mo  rat. 

P P’  : écorce  frontopariétale  (zone  tactile). 

0 O’  : écorce  occipitale  (zone  visuelle). 


Et,  en  effet,  il  y a tout  un  groupe  de  faits,  que  nous  re- 
trouverons plus  loin  (même  paragraphe  B.  I.  1),  soit  expé- 
rimentaux soit  cliniques,  dans  lesquels  le  centre  de  la  dévia- 
tion conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  paraît  avoir  été  sur 
le  pied  de  la  deuxième  frontale. 

De  ce  centre,  les  fibres  motrices  vont  aux  noyaux  bul- 
baires des  nerfs  hémioculomoteurs  et  des  nerfs  rotateurs 
de  la  tête,  qui  reçoivent  ainsi  leur  innervation  d’une  double 
source  corticale:  rétrorolandique  (sensorielle)  et  périrolan- 
dique (sensitive  générale). 
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Iî.  SÉMÉIOLOGIE  DE  L’APPAREIL  NERVEUX 
DE  DIRECTION  DU  REGARD 

I 

Troubles  de  l'appareil  nerveux  de  direction  latérale  (hémioculo- 
raoteurs  dextrogyre  et  levogyre).  — 1.  Déviation  conjuguée 
des  yeux  et  de  la  tête,  convulsive  et  paralytique  (avec  para- 
lysie du  tonus)  : hémisphère  et  bulbe.  — Appendice  : a)  dévia- 
tion, en  sens  opposé,  de  la  tête  et  des  yeux;  b)  rapports  de 
l’hémianopsie  et  de  la  déviation  oculaire  ; c)  objections  à cette 
conception  de  la  déviation  conjuguée.  — 2.  Paralysies  conjuguées 
(homolatérales)  des  deux  yeux  sans  déviation  statique  (intégrité 
du  tonus)  : centres  supranucléaires.  —3.  Nystagmus  horizontal. 

— 4.  Paralysies  nucléaires  et  périphériques  des  oculomoteurs. 

— 5.  Paralysies  compliquées  des  hémioculomoteurs  (ou  des 
oculomoteurs)  et  d’autres  nerfs  crâniens  : paralysies  alternes. 

1 . Déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tête. 

Ce  symptôme  est  le  signe  d’une  lésion  portant  sur  l’hé- 
mioculomoteur,  dans  les  régions  a et  b du  schéma  (fig.  46, 
p.  366),  soit  dans  l’hémisphère,  soit  dans  le  mésocéphale 
avant  le  neurone  mésocéphalique  B. 

L’attention  est  attirée  sur  ce  symptôme,  en  1868,  par 
Prévost  dans  une  thèse  (1)  historique,  laite  sous  l’inspira- 
tion de  Vulpian.  Ces  auteurs  rapprochent  ce  phénomène 
des  entraînements  et  roulements  chez  les  animaux  et  posent 
la  règle  que  le  malade  regarde  sa  lésion  quand  elle  est 
hémisphérique,  tandis  qu’il  peut  regarder  du  côté  opposé 
si  la  lésion  est  mésocéphalique. 

On  publie  bientôt  un  certain  nombre  d’exceptions  à celle 

(1)  Prévost,  De  la  déviation  conjuguée  des  yeux  cl  de  la  rotation  de 
la  lêlc  dans  certains  cas  d’hémiplégie,  thèse  de  Paris,  1868.  Voir  aussi 
le  mémoire  du  même  auteur  dans  le  volume  jubilaire  de  la  Société 
de  Biologie,  1899. 
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loi  clinique.  Landouzy(I)  notamment  montre  que,  sur  33 
cas,  il  y en  a 10  d’exceptionnels.  Alors  il  pose  l’idée  féconde 
que  la  déviation  conjuguée  peut,  suivant  les  cas,  être 
d’ordre  convulsif  ou  d’ordre  paralytique  et  qu  il  taut  dis- 
tinguer, pour  le  sens  de  cette  déviation,  les  lésions  irrita- 
tives et  les  lésions  destructives.  Seulement  dans  ce  premier 
travail  il  pose  la  règle  que,  dans  les  lésions  hémisphériques, 
le  malade  regarde  sa  lésion  quand  il  y a convulsion  et  le 
•côté  opposé  quand  il  y a paralysie.  C’est  le  contraire  qu’il 
fallait  dire. 

En  1879,  nous  avons  établi,  Landouzy  et  moi,  indépen- 
damment l’un  de  l’autre  (2),  la  règle  clinique  qui  est  aujour- 
d’hui classique  et  généralement  adoptée  : dans  les  lésions 
des  hémisphères , s'il  y a déviation  conjuguée , le  malade 
regarde  l'hémisphère  lésé  quand  il  y a paralysie  et  ses 
membres  convulsés  quand  il  y a convulsion  (3). 


. (1)  Landouzy,  Contribution  à l'étude  des  convulsions  et  des  paraly- 
sies liées  aux  méningoencéphcililes  front opar létales,  Ihèse  de  Paris,  1876. 

(2)  Le  mémoire  de  Landouzy  a élé  communiqué  à la  Société  ana- 
tomique de  Paris,  le  18  avril  1879  et  publié  dans  le  Progrès  médical 
en  septembre.  Le  mien  a été  communiqué  à V Académie  de  Montpel- 
lier le  5 mai  1879  et  publié  dans  le  Montpellier  médical  en  juin  de 
la  môme  année  (on  le  trouvera  reproduit  dans  mes  Localisations 
dans  les  maladies  cérébrales,  3'  édit.,  p.  215). 

(3)  Prévost  qui  avait  d’abord,  avec  Vulpian,  assimilé  tous  les  cas 
de  déviation  conjuguée  aux  mouvements  d’entrainement  et  de  dé- 
placement expérimentalement  observés  chez  les  animaux  (1868) 
admet  aujourd'hui  (1899)  la  distinction  entre  les  déviations  conju- 
guées d’ordre  paralytique  et  les  déviations  d’ordre  convulsif.  Voici 
en  effet  les  deux  premières  conclusions  de  son  dernier  travail  (déjà 
cité  ) : « 1°  j’ai  pu  confirmer  expérimentalement  l’opinion  émise  par 
Landouzy  et  par  Grasset  et  montrer  qu’une  déviation  conjuguée 
des  yeux  avec  rotation  de  la  tcte,  produite  par  une  lésion  des  hé- 
misphères ou  de  la  région  cérébelleuse,  se  transforme  en  une  dé- 
viation en  sens  inverse  quand,  au  moyen  d’une  excitation  électrique, 
on  transforme  une  influence  paralysante  en  une  excitation  des  mômes 
parties.  — 2“  Les  mouvements  conjugués  des  yeux  se  font,  comme 
je  l’avais  dit  dans  ma  thèse,  du  côté  de  la  lésion,  si  cette  lésion 
occupe  un  des  hémisphères;  le  plus  souvent  du  côté  opposé  si  elle 
siège  dans  le  cervelet  ou  ses  dépendances.  Le  sens  est  inverse 
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Dans  ces  mômes  mémoires  nous  avons  essayé,  l’un  el 
l’aulre,  d’établir  que  le  centre  de  la  déviation  conjuguée  est 
dans  le  lobule  pariétal  inférieur.  Je  disais  : « quand  la  dé- 
viation conjuguée  doit  être  attribuée  â une  lésion  corticale, 
l’altération  siège  le  plus  souvent  dans  les  circonvolutions 
qui  coiffent  le  fond  de  la  scissure  de  Sylvius  et  le  pli 
courbe  » ; et  Landouzy  : sur  le  pied  du  lobule  pariétal 
inférieur,  droit  et  gauche,  sur  cette  partie  qui  amorce  le 
lobule  pariétal  au  pied  de  la  circonvolution  pariétale  ascen- 
dante (région  du  lobüle  pariétal  inférieur,  intermédiaire 
aux  scissures  parallèle  et  sylvienne). 

Charcot  et  Pitres  (1)  ne  considèrent  pas  ces  conclusions 
comme  « suffisamment  justifiées  ».  Mais  Picot  (2),  qui  a 
soumis  la  question  à une  consciencieuse  révision,  admet 
« que,  le  plus  souvent,  quand  ces  lésions  existent,  elles 
siègent  au  niveau  dû  pli  courbe  ou  dans  son  voisinage,  sur 
le  lobe  pariétal  inférieur,  sur  la  partie  postérieure  des  pre- 
mière et  deuxième  circonvolutions  temporales  ». 

Henschen  (3)  pense  que  « le  centre  de  la  déviation  con- 
juguée des  yeux  se  trouve  en  réalité  dans  le  lobule  pariétal 
inférieur,  tout  près  du  lobule  du  pli  courbe  ». 

Wernicice  (4)  rapporte  une  observation  intéressante,  quoi- 


^Landouzy,  Grasset)  en  cas  de  lésions  provoquant  une  excitation 
et  non  une  paralysie  de  ces  memes  régions.  » 

On  trouvera  des  conclusions  cliniques  identiques  aux  nôtres 
dans  les  ouvrages  de  Picot  [Clinique  médicale,  1892,  2e  série,  p.  162), 
Mayet  ( Traité  de  diagnostic  médical  el  de  séméiologie,  1S98,  t.  II,  p.38), 
Landouzy  et  Jayle  (Glossaire  médical , 1902,  p.  251),  Aciiard  (Article 
Apoplexie  et  Coma  Traité  de  médecine  el  de  thérapeutique  de  Brouar- 
delel  Gilberl,  1901,  t.  VIII,  p.  3S2),  Saulieu  et  Dubois  ( Conférences 
pour  i internat  des  hôpitaux  de  Paris,  1901,  fascicule  VIII,  p.  373), 
Collet  (Précis  de  Pathologie  interne,  1903,  3°  édit  , t.  I,  p.  167)... 

(1)  Charcot  et  Pitres,  Revue  mensuelle  de  Médecine  el  de  Chirurgie, 
1877,  1878  et  1879  et  Les  Centres  moteurs  corticaux  chez  l’homme.  Bi- 
bliothèque Charcot  Debove,  1895. 

^2)  Picot,  Leçons  de  Clinique  médicale,  1892,  l.  II. 

(3)  Henschkn,  citai.  Charcot  et  Pitres,  loco  cil.,  p.  MO. 

(4)  Wernicke,  Arcliiv  fur  Psychiatrie  und  Nervenkrankheilen,  1889, 
t.  XX,  p.  213. 
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que  un  peu  complexe,  et  développe  les  raisons  pour  lesquelles 
il  a pu,  à cause  de  la  déviation  conjuguée,  diagnostiquer 
une  lésion  du  lobe  pariétal  que  l’autopsie  a confirmée.  11 
rapproche  de  mon  mémoire  et  de  celui  de  Landouzy  les 
expériences  de  Ferrier  et  de  Munk. 

Pour  Ferrier,  le  pli  courbe  est  une  des  régions  dont 
l’excitation  entraîne  la  déviation  des  yeux  du  côté  opposé. 
Munk  extirpe  le  lobule  pariétal  inférieur  et  voit  survenir 
une  altération  de  la  moLilité  oculaire  et  en  partie  aussi  de 
la  sensibilité  de  l’œil  : dès  lors,  il  place  en  cette  région  un 
centre  pour  la  protection  et  les  mouvements  de  l’œil  (1). 

Wernicke  conclut  ainsi  son  mémoire  : 1°  la  déviation 
conjuguée  des  yeux,  survenant  comme  symptôme  direct 
d'une  lésion  en  foyer,  est  toujours  en  rapport  avec  une  lésion 
du  lobule  pariétal  inférieur  ou  des  faisceaux  de  fibres 
émanant  de  ce  lobule;  2°  réciproquement  les  lésions  du 
lobule  pariétal  inférieur  entraînent  toujours  la  déviation 
conjuguée  des  yeux,  au  moins  d’une  façon  transitoire  ; 
3°  les  lésions  bilatérales  symétriques  des  lobules  pariétaux 
inférieurs  paraissent  engendrer  une  forme  d’ophtalmoplégie 
totale  qui  mériterait  le  nom  d’ophtalmoplégie  pseudo- 
nucléaire. 

Personali  (2)  a observé  un  malade  atteint  de  crises  jack- 
soniennes  de  la  tête  et  des  yeux.  Il  localise  la  lésion  « à 
1 écorce  ou  près  de  l’écorce  du  lobule  pariétal  inférieur 
droit  avec  noyau  principal  dans  le  pli  courbe,  possibilité 
d’une  extension  à la  zone  psychomotrice  ».  Trois  inter- 
ventions chirurgicales,  guidées  par  ce  diagnostic,  améliorent 
considérablement  la  situation.  L’auteur  conclut  que  « la 

(1)  D'après  Piltz  (Neurologisehes  Ceritralblalt,  1902,  p.  482),  Mann 
aurait  différencié,  chez  le  lapin,  dans  un  centre  situé  sur  le  lobe 
pariétal,  des  centres  spéciaux  pour  les  mouvements  en  haut,  en 
bas,  en  dehors  et  en  dedans,  ainsi  que  pour  les  mouvements  de 
rotation  des  yeux  ( Revue  neurologique,  1903,  p.  144). 

(2/  Personali,  Rifornxa  medica , juin  1899  ( Gazelle  hebdomadaire  de 
Médecine  et  de  Chirurgie,  1899,  p.  826). 
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partie  déclive  du  pli  courbe  représente  un  prolongement 
de  la  zone  visuelle  ; la  partie  haute,  arquée,  est  un  centre 
oculomoleur  ». 

Certains  physiologistes (Siitaefer,  Unverricht,  Danillo, 
Munk,  1888-1890)  ont  bien  montré  que  l’excitation  électrique 
du  lobe  occipital  lui-même  entraîne  la  déviation  des  veux 
■du  côté  opposé.  Mais  il  faut  se  rappeler  que  l’écorce  occi- 
pitale est  reliée  à la  fois  aux  noyaux  gris  de  la  base  et  aux 
centres  corticaux  pariétaux  ; on  comprend  dès  lors  très  bien 
la  propagation  possible  de  l’excitation  du  lobe  occipital  au 
lobe  pariétal  ou  à ses  fibres.  Joanny  Roux  (1)  fait  un  raison- 
nement analogue,  mais  avec  des  conclusions  inverses,  quand 
il  place  le  centre  oculomoteur  (sensoriomoteur)  à la  face 
interne  et  inférieure  du  lobe  occipital  (comme  le  centre 
sensoriel)  : les  lésions  du  pli  courbe  agiraient  par  l'inter- 
médiaire des  fibressousjacentes  provenant  de  laface  interne 
du  lobe  occipital. 

Fleciisig  (2)  a fait  aussi  des  objections  à notre  manière 
de  voir  et  croit  plutôt  à une  action  à distance  qu’à  un  centre 
vrai  dans  le  lobe  pariétal.  Mais  il  suffit  que  le  principe  ana- 
tomoclinique reste  de  la  coïncidence  entre  la  déviation  con- 
juguée et  la  lésion  du  lobule  du  pariétal  inférieur. 

De  tout  cela  il  me  semble  qu’on  peut  encore  conclure 
que  le  centre  de  la  déviation  conjuguée  est  dans  l'étage 
inférieur  du  lobe  pariétal  : lobule  pariétal  inférieur  et  pli 
courbe.  C’est  là  qu’il  est  figuré  sur  les  planches  murales 
classiques  de  Strumpell  et  Jakob  (3)  et  dans  l’enseignement 
de  Saulieu  et  Dubois  (4). 

(1)  Joanny  Roux,  Travail  cité  des  Archives  de  Neurologie,  1S99. 

(2;  Fleciisig,  Voir  : Jules  Soury,  loco  cil.,  p.  952. 

(3)  Sur  le  schéma  du  cerveau  de  chien  publié,  d’après  Férrieh, 
par  Lamy  (article  Epilepsie  corticale,  Dictionnaire  de  Physiologie  de 
Charles  Ricliel,  1901,  L.  V,  p.  473)  le  centre  13  de  déviation  des  yeux 
du  côté  opposé  est  figuré  sur  la  2*  circonvolution  longitudinale  bien 
en  arrière  du  sillon  crucial  et  des  centres  des  membres, au-dessus 
du  gyrus  suprasylvien  : c’est  bien  la  région  de  notre  pli  courbe. 

(4)  Saulieu  et  Dubois,  loco  cil.,  p.  340. 
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Ferrier  place  au  pied  de  la  deuxième  frontale  une  seconde 
zone  dont  l’excitalion  produit  aussi  la  déviation  conjuguée. 
Nous  en  avons  fait  le  centre  sensitivomoteur  des  hémio- 
culomoteurs  (1)  (la  zone  rétrorolandique  en  étant  le  centre 
sensoriomoteur). 

Pick,  Schæffer  et  Mott,  Beevor  et  Horsley  (2)  et  plus 
récemment  Herver  (3)  ont  fait  à ce  point  de  vue  des  expé- 
riences importantes.  Touche  (4)  a publié  trois  faits  cliniques 
dans  le  même  sens  et  Bechterew  (5)  conclut  aussi  à la 
partie  postérieure  de  la  2*  frontale  (6). 

Au-dessous  des  centres  que  nous  venons  de  décrire,  les 
fibres  oculogyres  passent  dans  le  centre  ovale. 

Un  certain  nombre  d’observations  montrent  la  déviation 
conjuguée  dans  les  lésions  de  la  seule  substance  blanche, 
mais  sans  préciser  beaucoup.  J’en  ai  cité  (1878)  de  Dus- 
saussay,  de  Charcot  et  Pitres,  de  Prévost,  de  Berdinel 
et  Delotte,  de  Beurmann. 

Dans  un  cas  de  Prévost,  la  substance  blanche  du  centre 
ovale  était  atteinte  en  dehors  du  corps  strié,  la  lésion  occu- 
pant presque  la  totalité  du  lobe  pariétal. 

On  admet  que  probablement  en  effet  ces  nerfs  ne  passent 
pas  par  la  capsule  interne.  Touche  (7)  a publié  un  fait  qui 


(1)  Voir  plus  haut,  p.  373. 

(2)  Jules  Soury,  loco  cil.,  p.  953.  Voir  aussi  Joanny  Roux,  loco 
cil , p.  182. 

(3)  Herver  (ou  Guerver),  travail  russe  analysé  in  Revue  neurolo- 
gique, 1901,  p.  11  et  349. 

(4)  Touche,  Société  de  Neurologie,  13  mars  1902,  Revue  neurolo- 
gique, 1902,  p.  269. 

(5)  Bechterew,  Les  Voies  de  conduction  du  cerveau  el  de  la  moelle 
TraducLion  française  de  Bonne,  1900,  p.  664. 

(6)  Je  laisse  de  côLéles  faits  exceptionnels  comme  celui  de  Heitz 
et  Beuder  (Société  de  Neurologie,  2 juin  1901,  Revue  neurologique. 
1J01,  p.  614)  dans  lequel  il  s’agit  de  phénomènes  d’épilepsie  jackso- 
monne,  pouvant  être  produits  à distance  par  une  lésion. 

(7)  Touche,  Revue  neurologique,  1902,  p.  269. 
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confirme  la  chose  : hémorrhagie  de  la  capsule  externe  qui 
avait  évidé  la  deuxième  pariétale. 

D’astros  (1)  a conclu  d’une  étude  très  consciencieuse 
que,  dans  le  pédoncule,  l’hémioculomoteur  ne  passe  pas 
par  les  faisceaux  de  l’étage  inférieur  (faisceau  pyramidal, 
etc.),  mais  est  compris  dans  les  faisceaux  de  l’étage  supé- 
rieur (faisceaux  de  la  calotte).  Et  il  cite  à l’appui  deux 
faits  : un  de  Prévost  et  un  de  Poumeau,  dans  lesquels  une 
lésion  de  la  couche  optique  ayant  atteint  la  couche  supé- 
rieurç  du  pédoncule  entraînait  unè  .paralysie  croisée  du 
rotateur  des  yeux. 

Au-dessous  de  cette  région,  les  hémioculomoteurs  s’en- 
trecroisent en  un  point  que  nous  étudierons  plus  loin  à 
propos  des  paralysies  alternes  (fiiême  paragraphe,  5). 

A partir  de  ce  point,  quand  la  lésion  siège,  en  un  point 
comme  b (fig.  46,  p.  366)  le  sens  de  la  déviation  conjuguée 
change  et  la  loi  clinique  posée  plus  haut  pour  les  lésions 
hémisphériques  doit  être  renversée. 

Les  faits  à l’appui  de  ces  propositions  sont  aujourd'hui 
trop  nombreux  et  trop  concordants  pour  qu’il  soit  utile  de 
les  citer  ici  (2). 

Pour  résumer  tout  cela  sous  une  forme  facile  à retenir, 
j’engage,  dans  les  cas  de  déviation  conjuguée,  pour  faire 
le  diagnostic  du  côté  de  la  lésion,  à raisonner  sur  l'oculo- 
moteur  externe  comme  on  raisonne  sur  le  facial  : s’il  y a 
excitation  (par  une  lésion  hémisphérique)  roculomoteur 
externe  opposé  se  contracte  et  par  conséquent  le  sujet  re- 
garde le  côté  opposé  à celui  de  la  lésion  ; s’il  y a paralysie, 
l’oculomoteur  externe  opposé  est  paralysé  et  par  consé- 
quent le  sujet  regarde  sa  lésion;  et  inversement  si  la  lé- 
sion porte  sur  le  même  nerf  déjà  entrecroisé. 

(1)  D’Astros,  Revue,  clc  Médecine , 1801.  p.  152, 

(2)  Voir  Picot,  loco  cil.,  p.  156  et  Jules  Soury,  loco  cil.,  p.  010. 
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Appendice.  — a.  Déviation , en  sens  opposé,  de  là  tête  et 
des  yeux. 

J’ai  récemment  (1)  attiré  l’attention  sur  ce  symptôme 
caractérisé  par  ce  fait  que  chez  le  même  sujet  les  yeux 
sont  déviés  d’un  côté  el  la  tète  de  l’autre. 

Chez  mon  malade  (hémorrhagie  de  la  région  capsulotha- 
lamique)  il  y avait  d’abord  déviation  persistante  à droite  : 
paralysie  du  levogyre  oculaire  (hémiplégie  et  hémianopsie 
gauches)  ; le  malade  pouvait  volontairement  ramener  ses  _ 
yeux  de  droite  à gauche  jusqu’à  la  ligne  médiane,  qu’il 
lui  était  impossible  de  dépasser.  En  même  temps,  la  tête 
était  tournée  à gauche  (le  symptôme  complet  a duré  les 
six  derniers  jours  de  la  vie)  : il  ne  pouvait  pas  ramener 
volontairement  la  tête  de  gauche  à droite,  même  jusqu’à  la 
ligne  médiane;  la  tête  était  fixée  à gauche  comme  par  un 
torticolis,  disait  le  malade,  et  quand  j’essayais  de  la  rame- 
ner moi-même  vers  la  ligne  médiane,  par  des  mouvements 
communiqués,  je  provoquais  delà  douleur.  Il  gavait  donc 
contracture  du  levogyre  céphalique  en  même  temps  quepa- 
ralysie  du  levogyre  oculaire. 

Ce  symptôme  semble  rare.  Je  n’ai  trouvé  qu’un  cas  de 
la  thèse  de  Prévost  (2),  cité  par  Picot  (3)  qui  dit  plus  loin  : 

« on  a pu  voir  la  rotation  céphalique  se  faire  d’un  côté, 
tandis  que  la  déviation  oculaire  sefaisaitdu  côté  opposé». 
Dans  cette  observation,  il  y avait  du  côté  gauche,  dans 
l’étage  moyen  de  la  protubérance,  près  delà  face  inférieure 
un  petit  ramollissement. 

Une  fois  l’attention  aLtirée,  peut-être  les  observations  se 
multiplieront-elles  (4)  de  ce  symptôme  qui  est  caractérisé 

(1)  De  la  déviation  en  sens  opposé  de  la  tête  et  des  yeux.  Paraly- 
sie d’un  oculogyre  et  contracture  du  céphalogyre  homonyme,  Se- 
maine médicale,  1904,  p.  153. 

(2)  Prévost,  loco  cit.,  observation  LU,  p.  G9. 

(3)  Picot,  loco  cit.,  p.  220. 

(4)  Dès  la  séance  suivante  de  la  Société  de  Neurologie  (7  juillet 
1404)  Roussy  eL  Gauckler  ont  présenté  un  cas  absolument  sembla- 
ble avec  autopsie  ( Revue  neurologique,  1904,  p.  703). 
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par  les  deux  faits  suivants  : 1°  c’est  une  déviation  en  sens 
opposé  de  la  tôle  et  des  yeux,  alors  que  jusqu’ici  on  a tou- 
jours étudié  la  déviation  conjuguée  de  la  LéLc  et  des  yeux  ; 
2°  c’est  une  paralysie  d’un  oculogyre  avec  contracture  du 
céphalogyre  homonyme  ; c’est  un  symptôme  convulsivopa- 
ralytique,  alors  que  jusqu’ici  on  a exclusivement  éLudié 
les  déviations  entièrement  paralytiques  et  les  déviations 
entièrement  irritatives. 

Les  faits  de  déviation  dissociée  des  yeux  seuls  ou  de  la  tète 
seule  prouvent  déjà  que  les  voies  nerveuses  céphalogyres 
et  les  voies  nerveuses  oculogyres  sonL  distinctes  les  unes 
des  autres,  quoique  très  voisines.  Les  faits  de  déviation  en 
sens  opposé  confirment  la  chose  et  ajoutent  cette  notion 
qu’une  même  lésion  peut  détruire  un  groupe  de  voies  ner- 
veuses (les  voies  oculogyres  par  exemple)  et  irriter  l’autre 
groupe  (les  voies  céphalogyres).  Ainsi „ chez  mon  malade, 
l’hémorrhagie  capsulothalamique  avait  détruit  ,1e  levogyre 
oculaire  et  irrité  le  levogyre  céphalique. 

b.  Rapports  de  l'hémianopsie  et  de  la  déviation  oculaire. 

Le  malade  dont  je  viens  de  parler  avait  de  l’hémianopsie 
en  même  temps  que  sa  déviation  oculaire.  C’est  là  une 
association  dont  on  a,  dans  des  travaux  récents,  démontré 
la  fréquence  et  d’ou  on  a déduit  une  théorie  sensorielle  de 
la  déviation  oculaire. 

L’historique  delà  question  est  court. 

Bard  (1)  cite  Revilliod  comme  ayant  observé  clinique- 
ment la  chose,  mais  sans  rien  publier. 

La  première  description  vraie  de  cette  association  symp- 
tomatique est  due  à Joanny  Roux  (2).  Cette  forme  (la  dévia- 
tion conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  associée  à l’hémianop- 
sie latérale)  « n’est  pas,  dit-il,  décrite  isolément  dans  les 
traités  classiques  ; cependant  on  peut  dire  que  dans  1 hé- 

(1)  Bard,  Semaine  médicale,  13  janvier  et  -1  mai  1904. 

(2)  Joanny  Roux,  Archives  de  Neurologie,  1899,  p.  1S4. 
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mianopsic  latérale  homonyme,  elle  ne  manque  à peu  près 
jamais...  Son  explication  psychologique  est  très  simple  : 
le  regard  est  attiré  du  côté  du  champ  visuel  sain...  la 
déviation  conjuguée  des  yeux  associée  à l’hémianopsie 
est  sous  la  dépendance  des  lésions  du  centre  postérieur 
sensoriomoleur  ou  de  ses  fibres  de  projection  centripètes 
et  centrifuges  ». 

Les  mêmes  idées  sont  exposées  dans  la  thèse  d'ALAM.v- 
gny  (1)  en  1903.  Dufour  (2)  cite  ensuite  de  courtes  men- 
tions de  M.  et  Mu,e  Dejerine  (3)  et  de  Pierre  Marie  (4). 

Enfin  arrive  le  travail  cité  de  Bard  qui  fixe  nettement 
l’attention  sur  cette  loi  clinique  de  l’association  fréquente 
de  l’hémianopsie  et  delà  déviation  conjuguée  et  développe 
la  théorie  sensorielle  de  la  déviation  oculaire. 

Seulement  Bard  substitue  à tout  autre  ce  nouvel  élément 
pathogénique  de  la  déviation  et  il  n’admet  pas  la  paraly- 
sie de  l’oculogyre.  J’ai  essayé  (5)  de  démontrer  que  c’est  là 
une  erreur  : la  paralysie  de  l’oculogyre  est  nécessaire  pour 
expliquer  que  le  sujet  ne  puisse  pas  volontairement  ame- 
ner ses  yeux  au  delà  de  la  ligne  médiane.  L’hémianopsie 
peut  expliquer  une  attitude  habituelle,  au  repos,  des  yeux 
du  côté  qui  voit  ; mais  ne  peut  pas  produire  et  expliquer 
une  attitude  forcée  que  la  volonté  du  sujet  est  impuissante 
à vaincre  complètement.  Pour  réaliser  cette  attitude  forcée, 
il  faut,  en  même  temps  que  l’hémianopsie,  une  paralysie 
de  l’oculogyre  correspondant. 

En  d’autres  termes,  dans  la  déviation  conjuguée  des 


(1)  Alamagny,  Du  râle  moteur  du  centre  visuel  cortical,  Lyon,  1903, 
n°  147. 

(2)  Dufour,  Société  de  Neurologie,  3 mars  1904,  Revue  neurolo- 
gique, 1904,  p.  333. 

. (3)  M.  et  Mmo  Dejerine,  Anatomie  clés  centres  nerveux,  1901,  t.  II, 
p.  220. 

(4)  Pierre  Marie,  Ramollissement  du  cerveau,  Traité  de  Méde- 
cine et  de  Thérapeutique  de  B rouardel  et  Gilbert,  1901,  t.  VIII,  p.  749. 

(•>)  La  déviation  conjuguée  des  yeux  et.  l’hémianopsie,  Société  de 
Neurologie,  7 juillet  1904,  Revue  neurologique,  1904,  p.  045. 
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yeux,  il  y a deux  éléments  à considérer,  également  essen- 
tiels : 1°  l’impossibilité  pour  le  malade  de  regarder  d’un 
côté,  de  dépasser  la  ligne  médiane  : cet  élément  ne  peut 
dépendre  que  de  la  contracture  ou  de  la  paralysie  d’un 
oculogyre  ; 2°  l’attitude  habituelle  des  yeux  d’un  côté. 
Cet  élément,  je  l’avais  jusqu’à  présent  toujours  attribué 
soit  à la  contracture  soit  (dans  les  cas  de  paralysie)  à la 
perte  du  tonus  (1)  des  muscles  innervés  par  l’oculogyre 
paralysé  et  à la  prédominance  du  tonus  des  muscles  inner- 
vés par  l’autre  oculogyre,  restéintacL  et  non  contrebalancé. 
Cette  cause  reste  vraie,  je  crois,  dans  beaucoup  de  cas. 
Mais  il  ne  faut  peut-être  pas  lui  attribuer  un  rôle  aussi 
exclusif  et  prédominant.  On  peut  admettre  que  l'hémia- 
nopsie intervient,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  pour 
produire  cette  attitude  oculaire  : le  malade  ne  pouvant  pas 
regarder  du  côLé  où  il  ne  voit  pas  prend  l’habitude  de  re- 
garder du  côté  où  il  voit. 

Voilà,  ce  me  semble,  la  vraie  portée  (encore  grande)  des 
idées  nouvelles  que  Bard  vient  de  développer  avec  beau- 
coup de  talent. 

Encore  cette  théorie  sensorielle  est-elle  difficile  à appli- 
quer aux casdans  lesquels  la  déviation,  convulsive  d’abord, 
se  fait  d’un  côté  et,  paralytique  ensuite,  change  de  côté 
dans  une  seconde  période  : l'hémianopsie  ne  changeant 
pas  de  côté. 

Dans  un  cas  de  cet  ordre,  Dufour  invoque  la  possibilité 
d’une  hémihyperopsie  dans  la  première  période,  attirant 
ainsi  le  regard,  puis  devenant  hémianopsie  et  alors  le  re- 
poussant. Cette  hypothèse,  difficile  à soutenir,  ne  peut  plus 
s’appliquer  aux  cas,  comme  celui  que  j ai  décrit  plus 
haut  (2),  dans  lesquels  les  yeux  sont  déviés  d’un  côté  et  la 
tête  de  l’autre,  avec  une  hémianopsie  qui  ne  peut  expliquer 
simultanément  les  deux  sens  de  la  déviation  (3). 

(1)  Voir  plus  loin,  p.  3S8. 

(2)  Voir  plus  haut,  p.  3S1. 

(3)  Dans  leur  communication  citée  plus  haut,  Roussy  etG.u  cKLKn 
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c.  Objections  à notre  conception  de  la  déviation  conjuguée. 

Dans  le  même  travail  dont  je  viens  de  parler,  Bard  com- 
bat longuement  la  conception  (développée  ci-dessus)  des 
hémioculomoteurs  oculogyres  et  de  la  déviation  conjuguée 
par  paralysie  des  oculogyres  et  des  céphalogyres. 

Il  combat  d’abord  l'unité  des  déviations  conjuguées,  qui 
est  l’idée  fondamentale  de  la  conception  adoptée  ici  depuis 
les  premiers  travaux  de  Landouzy.  Il  n’admet  « aucun  rap- 
port pathogénique  » entre  les  divers  types  queje  rapproche 
dans  la  séméiologie  d’un  même  appareil  nerveux.  La  for- 
mule uniciste  (celle  de  Landouzy  et  la  mienne)  « est  née, 
dit-il,  du  rapprochement  superficiel  de  faits  essentielle- 
ment distincts  ». 

Les  faits  sont  distincts  : ceci  est  très  juste,  puisque  dans 
un  cas  il  y a convulsion  et  dans  un  autre  paralysie.  Mais 
doit-on  qualifier  de  superficiels  ces  rapprochements  de 
choses  en  apparence  dissemblables  ! Est-il  donc  superficiel 
de  rapprocher  les  convulsions  Bravais-Jackson  et  l’hémi- 
plégie? Ce  sont  là  des  troubles  du  même  appareil  nerveux, 
les  uns  par  excès,  les  autres  par  défaut.  Il  est  plus  superfi- 
ciel, je  crois,  de  séparer  que  de  rapprocher  les  déviations 
conjuguées  par  convulsion  et  les  déviations  conjuguées 
par  paralysie. 

Les  cas  bien  observés  par  tous  les  auteurs  (et  dont  j’ai 
déjà  parlé)  de  transformation  d’une  forme  dans  une  autre, 
de  la  forme  convulsive  dans  la  forme  paralytique,  avec 
changement  de  sens  bien  entendu,  sont  bien  une  preuve 
que  le  rapprochement  des  deux  ordres  de  symptôme  n’est 
pas  tellement  superficiel.  De  même,  pour  les  faits  dans  les- 
quels il  y a déviation  en  sens  opposé  de  la  tête  et  des  yeux, 
symptôme  convulsivoparaly tique. 

La  paralysie  d’un  oculogyre,  continue  Bard,  serait  une 


lonl  aussi  remarquer  qu’on  ne  peut  pas  appliquer  la  théorie  senso- 
rielle de  Bard  à ces  laits  de  déviation,  en  sens  opposé,  de  la  tête  et 
des  yeux. 

Grasset.  Les  Centres  nerveux. 
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« espèce  bien  singulière  » de  monoplégie.  Car,  « les  autres 
monoplégies  de  la  région  rolandique  ont  un  caractère 
régional,  tandis  que  celle-ci  va  choisir  les  muscles  qu’elle 
frappe  dans  des  régions  aussi  éloignéesl’une  de  l’autre  que 
l’orbite,  la  nuque  et  les  parties  latérales  du  cou  ». 

Je  ne  veux  pas  répondre  que  c’est  un  fait  et  qu’un  fait 
n’est  jamais  bizarre,  quand  il  est  assez  souvent  observé  pour 
n’être  pas  exceptionnel.  Mais  je  dirai  que  ce  fait  ne  s’écarte 
nullement  de  tout  ce  que  l’on  observe  dans  les  hémiplégies 
partielles.  La  distribution  des  troubles  d’origine  cérébrale, 
nous  l’avons  vu  plus  haut  (1),  est  segmentaire  (c’est  ce  qu’ex- 
prime Bard  en  disant  qu’elle  est  régionale).  Pour  la  motilité 
oculaire,  il  en  est  de  même  ; seulement  le  segment  oculaire 
droit  n’est  pas  l’œil  droit,  c’est  la  moitié  droite  des  deux 
yeux  ; et  alors  le  centre  cortical  de  l’hémisphère  gauche  fait 
tourner  les  deux  yeux  à droite  et  la  paralysie  de  ce  centre 
ou  des  faisceaux  qui  en  partent  se  traduit  par  l’impossibilité 
de  tourner  les  deux  yeux  à droite  (2). 

La  réponse  est  la  même  quand  Bard  objecte  encore  le 
« peu  de  vraisemblance  de  l’existence,  dans  la  sphère  des 
centres  volontaires,  d’un  centre  spécial  pour  la  seule  asso- 
ciation des  mouvements  fonctionnels  de  latéralité  de  la  tête 
et  des  yeux  ».  Vraisemblable  ou  non,  ce  centre  existe  ; et 
il  est  impossible  de  souscrire  à cette  autre  phrase  de  Bard  : 
« à vrai  dire,  malgré  le  consentement  unanime  actuel,  rien 
ne  prouve  l’existence  réelle  d’un  centre  psychomoteur  d'as- 
sociation des  mouvements  de  latéralité  des  yeux  et  de 
rotation  de  la  tête  ».  J’enregistre  « consentement  unanime 
actuel  » et  rappelle  toutes  les  preuves  cliniques  données 
plus  haut  de  l’existence  de  ce  centre. 

Et  ce  n’est  pas  là  un  centre  accidentel,  adventice,  comme 


(1)  Voir  plus  haut,  p.  89. 

(9)  Voir  plus  linul,  p.  386,  l’adhésion  que  Brissaud  cl  Pèchin  ont 
récemment  donnée  à celle  conception  de  la  paralysie  du  dextrogyre 
ou  du  levogyre  (hémiplégie  oculaire). 
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il  y en  a beaucoup  d'autres,  groupant  accidentellement  des 
muscles  qui  sont,  à d’autres  moments,  groupés  tout  diffé- 
remment. C’est  un  centre  bien  plus  fixe  que  tous  les  autres 
puisqu’il  est  si  facile  de  tourner  les  deux  yeux  à droite  ou 
à gauche,  si  difficile  de  les  faire  converger  et  si  impossible 
de  les  faire  diverger,  latéralement  ou  en  hauteur.  Quand 
un  groupement  de  neurones  est  si  habituel  dans  la  vie 
normale,  on  peut  bien  dire  qu’il  fait  un  appareil  spécial  et 
on  comprend  bien  que,  quand  cet  appareil  est  lésé,  la 
fonction  soit  troublée  de  la  rotation  des  deux  yeux  à droite 
où  à gauche  (1). 

Enfin  Bard  conteste  la  possibilité  de  la  perle  du  tonus, 
nécessaire  dans  ma  théorie  pour  expliquer  la  déviation  dans 
la  paralysie  d’un  oculogyre.  Ceci  est  môme,  d’après  Bard, 
l’objection  la  plus  grave  à.  la  théorie  de  la  paralysie  d’un 
centre  moteur  d’association  : la  perte  du  tonus  est  le  propre 
des  paralysies  périphériques,  radiculaires  ou  nucléaires. 
Mais  dans  les  paralysies  hémisphériques  elle  n’existe  pas 
et  alors  sans  perte  du  tonus  pas  d’attitude  vicieuse. 

Je  peux  répondre  par  les  observations  de  Babinski  déjà 
citées  (2)  qui  montre  la  diminution  du  tonus  dans  l’hémi- 
plégie cérébrale  et  en  fait  un  signe  de  distinction  avec 
l’hémiplégie  névrosique.  Le  facial  inférieur,  dans  l'hémi- 
plégie cérébrale,  ne  donne-t-il  pas  dans  beaucoup  de  cas 
une  attitude  spéciale  à une  moitié  de  la  face,  par  prédomi- 
nance du  tonus  sain  sur  le  tonus  paralysé.  Enfin  j’ai  montré 
plus  haut  (3)  que  les  travaux  de  Bard  permettent  de  dimi- 
nuer le  rôle  de  la  perte  du  tonus,  en  attribuant  un  rôle 
pathogénique  à l’hémianopsie,  dans  un  certain  nombre  de 
cas  de  déviation  conjuguée. 

(1)  D ailleurs  Bard  ne  conteste  pas  nia  conception  des  liémiocil- 
lomoleurs,  dont  il  dit  qu'elle  est  « aussi  exacte  que  suggestive  », 
Seulement  il  conteste  son  application  à la  déviation  conjuguée  dite 
paralytique. 

(2)  Voir  plus  haut,  p.  148. 

(3)  Voir  plus  haut,  p.  384. 
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Donc,  le  mémoire  de  Bard  complète  ce  que  l'on  savait 
de  la  déviation  conjuguée,  ajoute  à nos  connaissances  sur 
la  palhogénie  de  ce  symptôme,  mais  ne  détruit  en  rien  la 
conception  exposée  ci-dessus  des  oculogyres  et  de  leur 
fonctionnement  normal  et  pathologique. 

2.  Paralysies  conjuguées  ( homolatérales ) des  deux  yeux 
sans  déviation  statique  ( intégrité  du  tonus ) : centres  supra- 
nucléaires. 

Quand  la  lésion  siège  en  c (fig.  4G)  au  niveau  du  neu- 
rone mésocéphalique  B de  l’hémioculomoteur,  il  y a para- 
lysie conjuguée,  le  plus  souvent  sans  déviation  conjuguée. 

Ce  qui  différencie  la  paralysie  conjuguée  sans  déviation 
de  la  déviation  conjuguée  paralytique,  c’est  que,  dans  ce 
dernier  cas,  le  tonus  est  paralysé  du  côté  atteint  et  alors  le 
tonus  non  compensé  des  muscles  sains  provoque  la  dévia- 
tion, tandis  que,  dans  le  premier  cas,  le  tonus  n’est  pas  pa- 
ralysé du  côté  atteint;  ce  qui  semblerait  indiquer  que  les 
voies  du  tonus  et  les  voies  de  la  motricité  volontaire  se  con- 
fondentau-dessus  du  noyau  mésocéphalique,  tandis  qu'elles 
seraient  séparées  (et  atteintes  séparément)  au  niveau  même 
de  ce  neurone.  En  d’autres  termes,  le  tonus  et  la  motricité 
volontaire  auraient  des  neurones  mésocéphaliques  distincts. 

C’est  Parinaud  (1)  qui  a nettement  attiré  l'attention  sur 
ces  paralysies  conjuguées.  Il  rappelle  les  premières  obser- 
vations de  Fovilue  fils  (1858)  et  de  Féréol,  puis  celles  de 
Priestley  Schmidt  (1876),  Quioc  (1881)  et  Garel  (1882  ; 
enfin  il  cite  les  siennes  propres,  parmi  lesquelles  j’en  signa- 
lerai deux  très  nettes  de  paralysie  du  dextrogyre  (2). 

Ces  neurones  mésocéphaliques  du  dextrogyre  et  du  levo- 
gyre  ou  neurones  de  latéralité  constituent  ce  que  Pari- 
naud (3)  appelle  les  centres  supranuclé, aires,  distincts  des 

(1)  Parinaud,  Archives  île  Neurologie,  1SS3,  l.  Y.  p.  145. 

(2)  Parinaud,  Ibidem,  observations  II  et  111,  p.  155. 

(3)  Parinaud,  Société  de  Neurologie,  7 juin  11)00,  Revue  ncurolo • 
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centres  nucléaires  proprement  dits  (ceux-ci  étant  1’  « ori- 
gine réelle  » des  nerfs  périphériques). 

Depuis  lors,  Vastaroni  et  Cresi(I)  rapportent  cette  para- 
lysie aux  tumeurs  du  quatrième  ventricule  ; Sachs  (2)  étu- 
die aussi  ce  même  symptôme,  dont  Wolff  (3),  Rudolf  Le- 
deuer  (4),  Gilbert  Ballet  (5)  publient  des  exemples  sans 
autopsie. 

Raymond  (6)  a fait  connaître  trois  autopsies  de  paralysie 
conjuguée:  1°  lésion  circonscrite  dans  le  voisinage  des 
tubercules  quadrijumeaux,  en  pleine  protubérance,  sans 
toucher  aux  noyaux  et  aux  filets  d’origine  des  nerfs  oculo- 
moteurs  ; 2°  plaque  de  sclérose  de  la  région  pédonculopro- 
tubéranlielle,  ayant  pour  axe  l’aqueduc  de  Sylvius,  englo- 
bantes noyaux  des  III  et  IV  paires  sansles  détruire  (troncs 
nerveux  des  oculomoteurs  non  altérés)  ; 3°  gros  tubercule 
dans  la  calotte  de  la  partie  supérieure  de  la  protubérance 
avec  intégrité  des  noyaux  des  III  et  VI  paires. 

Egalement  avec  autopsie  sont  les  faits  de  Touche  (7)  (pa- 
ralysie du  levogyre  par  ramollissement  de  la  moitié  gauche 
de  la  protubérance)  et  de  Bruce  (8)  (tubercule  à la  partie 


(jique,  1900,  p.  528. — Voir  aussi  Teillais,  Bullelin  de  la  Société  fran- 
çaise d’ophlalmologic,  1899,  p.  495. 

(1)  Vastaroni  et  Cresi,  Annali  di  Neurologia  ( Revue  neurologique, 

1897,  p.  114). 

(2)  Sachs,  Archiu  fur  Augenheilkunde,  1898,  p.  9 [Revue  neurologique, 

1898,  p.  643). 

(3)  Woli-f,  Archiu  fur  Ophtalmologie  [Revue  neurologique,  1898,  p. 
643). 

(4)  K i:d ou-  Lederer,  La  Clinique  ophtalmologique,  1898  [Revue  neu- 
rologique, 1900,  p.  566). 

(5)  Gilbert  Ballet,  Société  de  Neurologie,  15  mai  1902,  Revue 
neurologique,  1902,  p.  437. 

(6j  Raymond,  Clinique  des  Maladies  du  Système  nerveux,  1903,  6°  sé- 
rie, p.  389.  Raymond  et  Cestan,  Société  de  Neurologie,  4 juin  1903, 
Revue  neurologique , 1903,  p.  644. 

(7)  Touche,  Société  ipédieale  des  hôpitaux  (Revue  neurologique,  1902, 
P- 270). 

(8)  Bruce,  Review  of  Neurologg  and  Psychialry,  1903  [Revue  neuro- 
logique, 1903,  p.  774). 
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postérosupérieure  de  la  protubérance,  plus  à gauche  qu’à 
droite). 

Enfin  Iyornieow(I)  a publié  deux  nouveaux  faits  et  place 
ces  centres  supranucléaires  non  loin  des  tubercules  qua- 
drijumeaux et  très  près  des  noyaux  des  oculomoteurs. 

3.  Nystagmus  horizontal. 

Le  nystagmus  (2)  est  le  tremblement  conjugué  des  yeux. 
On  a décrit  un  nystagmus  unilatéral  (Neustætter  (3),  Al- 
drich  (4)  qui  paraît  être  un  nystagmus  bilatéral  modifié 
(Neustætter)  ou  être  de  cause  périphérique. 

Le  nystagmus  horizontal  est  le  tremblement  des  oculo- 
gyres  latéraux.  Ce  tremblement  est  ou  intentionnel,  dans 
les  mouvements  (mouvements  nyslagmiformes  de  certains 
auteurs)  ou  au  repos  (nystagmus  proprement  dit). 

Quoi  qu’on  en  ait  dit,  le  nystagmus  n’est  pas  le  symp- 
tôme propre  d’une  maladie  (comme  la  sclérose  en  plaques) 
ou  de  plusieurs.  Comme  tous  les  symptômes  nerveux  qui 
sont  toujours  l’expression  d’une  fonction  troublée,  le  nys- 
tagmus est  un  symptôme  de  siège  de  lésion,  siège  que  la 
sclérose  en  plaques,  la  maladie  de  Friedreicii  peuvent  réa- 
liser plus  souvent  que  d’autres  affections. 

Ce  siège  est  d’ailleurs  encore  mal  défini  : il  paraît  com- 
prendre surtout  les  tubercules  quadrijumeaux,  les  couches 
optiques,  les  corps  resliformes  et  le  cervelet  (5).  Il  faut  y 
joindre  aussi  les  centres  labyrinthiques  (6). 


(1)  Iÿornilow,  Deulsches  Zeitschrift  fur  Nervenheitkunde,  1903,  t. 
XXIII,  p.  417. 

(2)  Voir  : Mayet,  loco  cil.,  I.  Il,  p.  59  ; Dejerine,  Ioco  cil.,  p.  1144  ; 
Deuove  cl  Aciiard,  Manuel  de  diagnostic  médical,  1900,  l.  II. 

(3)  Neustætter,  Archiu  fur  Augenheilkunde,  189S  (Jahresberichl 
iiber  Neurologie  urul  Psychiatrie,  1899,  p.  443). 

(4)  Aldricii,  American  Journal  of  lhe  medical  Sciences , 1889  (Jah- 
resberichl uber  Neurologie  und  Psychiatrie,  1900,  p.  348). 

(5)  Voirie  travail  cité  de  Thomas  elle  rapport  de  DuRETau  Congrès 
de  Chirurgie,  1903  ( Revue  neurologique , 1903,  p.  951  cl  953). 

(6)  Voir  : Pierre  Bonnier,  Revue  neurologique,  1895,  p.  074; 
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4!  Paralysies  nucléaires  et  périphériques  des  oculomoteurs. 

La  lésion  siégeant  en  d (tig.  46),  dans  les  neurones  méso- 
céphaliques inférieurs  C,  origine  réelle  des  nerfs  périphé- 
riques (III  et  VI  paires)  entraîne  des  paralysies  non  con- 
juguées. Cesontles  paralysies  nucléaires  des  oculomoteurs. 

Ce  groupe  de  symptômes  (qui  appartient  d’ailleurs  plutôt 
à la  périphérie  qu’aux  centres)  est  connu  et  analysé  depuis 
longtemps.  Je  n’yinsistepas.  C’est  la  symptomatologie  par- 
tielle ou  totale  de  l’oculomoteur  externe  et  de  l’oculomoteur 
commun. 

5.  Paralysies  compliquées  des  hémioculomoleurs  (ou  des 
oculomoteurs)  et  d'autres  nerfs  crâniens  : paralysies  alternes. 

J’ai  déjà  parlé  (p.  124,  et  fig.  10,  p.  125)  des  paralysies 
alternes  simples  (type  Millard  Gubi.er)  : paralysie  du  facial 
d’un  côté,  des  membres  de  l’autre. 

Dans  ce  syndrome  Millard  Cibler  il  y a des  variétés 
suivant  que  le  facial  est  seul  paralysé  du  côté  opposé  aux 
membres  ou  que  d’autres  nerfs  crâniens  sont  également 
atteints. 

Ainsi  on  voit  assez  souvent  l’oculomoteur  externe  paralysé 
du  même  côté  que  le  facial.  J’en  ai  publié  un  cas  en  1878 
avec  autopsie  (1);  Raymond  (2)  et  Adam  Wizel  (3)  en  ont 
aussi  donné  des  exemples. 

Il  y a un  autre  syndrome  de  paralysie  alterne  motrice, 
caractérisé  par  une  hémiplégie  vulgaire  (face  comprise) 
d’un  côté  et  la  paralysie  d’un  ou  plusieurs  oculomoteurs  de 
l'autre.  C’est  le  syndrome  de  Gubler  Weber  (4).  La  lésion 
siège  alors  au  niveau  du  bord  supérieur  de  la  protubérance 

Hertz feld,  Nêiirolo'gisches  Centralblatt,  1900,  p.  539  cl  Deutsches 
medicinische  Wochenschrift , 1901  (Jahresbericht  iiber  Neurologie  und 
Psychiatrie , 1900,  p.  251  et  1901,  p.  261). 

(1)  Montpellier  médical , l.  XL,  p.  323  et  l.  XLI,  p.  57. 

(.2)  Raymond,  Clinique  des  Maladies  du  Système  nerveux,  l.  III,  p.  142. 

(3)  Adam  Wizel,  Revue  neurologique , 1895,  p.  313. 

(4)  Charcot  (1881)  l’a  appelé  syndrome  de  Weber;  mais  d’Astros 
(1894)  a montré  que  Gubler  l’avail  décrit  quatre  ans  avant  Weber. 
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ou  dans  le  pédoncule  : syndrome  protubérantiel  supérieur 
ou  pédonculoprolubérantiel  (1). 

Dans  certains  cas  de  ce  syndrome,  c’est  l’oculomotcur 
externe  (2)  ou  les  111  et  VI  paires  ensemble  (3)  qui  font  l’al- 
ternance avec  l’hémiplégie  des  membres. 

Dans  le  type  ordinaire,  c’est  l’oculomoteur  commun  qui 
l'ail  l’alternance  (4). 

A ce  dernier  type  appartient  le  syndrome  de  Benedikt 
qui,  disent  Gilles  de  la  Tourette  et  Jean  Charcot,  « n’est 
autre  que  le  syndrome  de  Weber  auquel  s’ajoute  du  trem- 
blement ».  D'astros  a bien  montré  qu’il  y a deux  types 
symptomatiques  extrêmes  : le  Weber  ordinaire  dans  lequel 
l’hémiplégie  et  la  paralysie  oculomotrice  sont  complètes  et 
totales  et  la  lésion  porte  sur  l’étage  inférieur  du  pédoncule  ; 
le  Benedikt  dans  lequel  les  paralysies  sont  incomplètes  et 
peuvent  s'accompagner  de  tremblement  et  la  lésion  porte 
sur  l’étage  supérieur  du  pédoncule  et  n’agit  d’abord  que 
par  compression  et  excitation  sur  les  fibres  pyramidales. 

De  ce  type  Benedikt  (1889),  dénommé  par  Charcot, 

(1)  Sur  le  syndrome  de  Gudler  Weber,  voir  les  XVIII  el  XIX 
leçons  de  Brissaud  (t.  I),  les  fails  de  Lacour  ( Revue  neurologique , 
1893,  p.  348),  Souques  el  Bonnes  (ibidem,  1896,  p.  666)  el  les  mémoires 
de  d’Astros  ( Revue  de  Médecine,  1894)  el  de  Lacour  ( Revue  interna- 
tionale de  médecine  el  de  chirurgie , 1895).  Charcot  ( Archives  de  Neuro- 
logie , 1891),  Géraud  cl  Remlinger  (Revue  neurologique,  1897,  p.  332j 
ont  décrit  ce  syndrome  dans  l'hystérie.  Voir  aussi  sur  ce  dernier 
point,  la  Ihèse  de  M"e  Sophie  Pouciiowsky,  Montpellier,  1902,  n*  15. 

(2)  Voir  : Graux,  De  la  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  avec 
déviation  conjuguée , thèse  de  Paris,  1S78.  observation  XI,  p.  72; 
Raymond,  Clinique  citée,  l.  I,  p.  367. 

(3)  Voir  Raymond,  Clinique  citée,  t.  II,  p.  680. 

(4)  Voir  le  fait  de  Touche,  Société  de  Neurologie,  18  avril  1901  el 
9 janvier  1902.  Revue  neurologique,  1901,  p.  417  el  1902,  p.  65:  Raymond 
a publié  (Clinique  citée,  t.  VI,  p.  411)  un. fait  île  Weber  complexe, 
dans  lequel  la  III  paire,  primitivement  atteinte  du  côté  opposé  aux 
membres,  lut  ensuite  paralysée  des  deux  côtés  (autopsie);  Lenoble 
et  Aubineau  (Société  de  Neurologie,  5 décembre  1903,  Revue  neuro- 
logique, 1904,  p.  12)  : un  cas  de  paralysie  alterne  (facial  el  oculo- 
. moteur  commun  par  tubercules  pédonculoprotubéranliels). 
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d’Astros  cile  des  observations  d’ARCHAMBAULT  (1877),  de 
Henocii  et  Grawitz (1883),  d e Mendel  ( 1 885) , de  R amey(  1 885), 
de  Bouveret  et  Chapotot  (1892),  de  Charcot  et  de  Gilles 
de  la  Tourette  et  Jean  Charcot  (1900),  de  Raviard  et 
Ausset  (1900)  et  une  observation  personnelle  (1). 


J’ai  attiré  l’attention  (1900)  sur  un  nouveau  type  de  pa- 
ralysie alterne,  dans  lequel  le  nerf  qui  fait  la  paralysie  al- 
terne avec  les  membres  n’est  pas  un  oculomoteur  mais  un 
bémioculomoteur  dextrogyre  ou  levogyre.  J’ai  observé  (2) 
un  malade  qui  avait  à gauche  une  hémiplégie  des  membres 
et  à droite  une  paralysie  du  facial  total,  de  l’hypoglosse  et 
du  dextrogyre  et  j’ai  donné  à ce  syndrome  le  nom  de  type 
Foville  (3),  le  premier  cas  publié  me  paraissant  appartenir 
àcet  auteur  (4)  (1858). 

J’ai  réuni  neuf  cas  semblables  au  mien,  publiés  par 
Foville  (1858),  Broadbent  (5)  (1872),  Hallopeau  (6)  (1870) 
Parinaud  (7)  (1883),  Bristowe  (8)  (1891),  Jolly  (9)  (1894), 
Raymond  (10)  (trois  cas:  1897,  1898,  1901). 

(1)  d’Astros  et  Hawthorn,  Société  de  Neurologie,  17  avril  1902. 
Revue  neurologique,  1902,  p.  377.  Faitnou  veau  avec  autopsie  et  Biblio- 
graphie complète  du  syndrome  de  Benedikt. 

(2)  Un  type  spécial  de  paralysie  alterne  motrice  (type  Foville)  : 
paralysie  des  membres  d'un  côté,  du  facial  total  et  de  l’hémiocu- 
lomoteur  rotateur  des  yeux  de  l’autre.  Société  de  Neurologie,  5 juil- 
let 1900.  Revue  neurologique,  1900,  p.  586. 

(3)  Collet  accepte  ce  nom  et  ceLle  description  du  syndrome  de 
I'Oville  dans  son  Précis  de  Pathologie  interne  (1903,  3°  édit.,p.  118’. 

(4)  Foville,  Société  anatomique,  1858.  Citât.  Graux,  loco  cil.,  ob- 
servation II. 

(5)  Broadbent,  Medical  Times  and  Gazelle , 1872,  observation  VIII 
de  Graux,  loco  cit.,  p.  49. 

0>)  Hallopeau,  Archives  de  Physiologie , 1870,  observation  V de 
Graux,  loco  cil.,  p.32. 

(7)  Parinaud,  mémoire  cité  de  1883.  Observation  I,  p.  152. 

(8)  Bristowe,  Brain,  1891.  Citât.  Raymond,  Clinique  des  Maladies 
du  Système  nerveux , t.  II,  p.  692. 

19)  Jolly,  Neurologisches  Cenlralblatt,  1894,  Citât.  Raymond,  ibi- 
dem, p.  674. 

(10)  Raymond,  Clinique  citée,  t.  III,  p.  167  ; t.  IV,  p.  64  et  l.  VI,  p.  436. 
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Certains  auteurs  ont  voulu  confondre  cette  paralysie 
conjuguée  avec  la  paralysie  du  seul  droit  externe  et  n’ont 
vu  dans  la  paralysie  du  droit  interne  opposé  qu’une  con- 
séquence secondaire  et  accessoire  de  la  paralysie  du  droit 
externe. 

Ainsi  Raymond  (1)  professe  que,  dans  ces  cas,  l’oculo- 
moteur  externe  seul  est  paralysé.  Quant  à l’autre  œil  (ce- 
lui dont  le  droit  interne  ne  fonctionne  pas),  il  « restera 
immobile,  comme  s’il  était  paralysé  » ; et  l’auteur  ajoute  : 
« cette  paralysie,  vous  le  comprenez  bien  maintenant,  est 
purement  apparente  ». 

Je  ne  vois  pasbienpourquoi  cette  paralysie  n’est  qu’  « ap- 
parente ».  11  y a paralysie  du  nerf  rotateur  entier  à droite 
ou  à gauche  ; voilà  le  fait  clinique  brut.  EL  ce  fait  clinique 
diffère  des  cas  dans  lesquels  l’oculomoteur  externe  seul  est 
paralysé  d’un  côté.  Car  dans  ce  dernier  cas  il  y a strabisme 
et  diplopie,  tandis  que  dans  le  premier  cas  il  n’y  a ni  l’un 
ni  l’autre,  il  y a paralysie  et  déviation  conjuguées. 

A cette  différence  symptomatique  correspond  aussi  une 
différence  anatomique,  un  siège  différent  de  lésion  (fig.  45 
et  46,  p.  365  et  366).  Quand  l’oculomoteur  externe  est 
seul  atteint,  la  lésion  siège  au-dessous  du  centre  supra- 
nucléaire  sur  les  nerfs  dissociés  ; quand  l'hémioculomoteur 
est  paralysé,  la  lésion  siège  au  niveau  ou  au-dessus  du 
centre  supranucléaire. 

Donc,  de  par  la  symptomatologie  et  de  par  le  siège  de 
la  lésion,  ce  type  Foviele  de  paralysie  alterne  a bien  une 
existence  distincte.  C’est  le  troisième  type  de  Mayet  (2). 

Dans  tous  ces  faits  ( type  Fovii.ee  du  Millard  Gabier)  le  fa- 
cial et  l'hémioculomoteur  sont  paralysés  d'un  côté  et  les 
membres  sont  paralysés  de  l’autre. 

Au  même  groupe  appartiennent  des  faits  à lésion  plus 
restreinte  (qui  ne  sont  plus  de  la  paralysie  alterne),  dans 

(1)  Raymond,  Clinique  citée,  l.  Il,  p.  0%. 

(2)  Mayet,  loco  cil.,  t.  I,  p.  726  et  740. 


APPAREIL  NERVEUX  DE  LA  VISION 


395 


lesquels  le  facial  el  l’hémioculomoteur  sont  paralysés  du 
même  côté,  les  membres  restant  intacts.  Tels  ceux  de  Wer- 
nicke  (1)  (1877),  Croiin  (2)  (1883),  Mierzejewsky  et  Rosen- 
bach  (3)  (1885). 

Ce  groupe  de  faits  éclaire  Y entrecroisement  des  hérnio- 
culomoteurs. 

Les  fails  de  Prévost  (4)  et  de  Poumeau  (5)  montrent 
qu’une  lésion  de  la  couche  supérieure  du  pédoncule  en- 
traîne une  paralysie  croisée  du  rotateur  des  yeux:  l’hémi- 
oculomoteur  n’a  pas  encore  traversé  la  ligne  médiane.  Les 
faits  de  type  Foville  que  nous  venons  d’étudier  prouvent 
que  rhémioculomoteur  traverse  la  ligne  médiane,  comme 
le  facial,  dans  la  protubérance,  bien  au-dessus  du  point  où 
le  faisceau  pyramidal  des  membres  s’entrecroise. 

On  peut  préciser  encore  davantage  et  montrer  que  rhé- 
mioculomoteur s’entrecroise  ctuani  le  facial.  La  lésion  peut 
en  effet  porter  sur  rhémioculomoteur  déjà  entrecroisé  et 
sur  le  facial  et  les  nerfs  des  membres  non  encore  entrecroi- 
sés. Dans  ces  cas  (symptôme  de  Gubler  Weber)  il  y a hé- 
miplégie (membres  et  face)  d’un  côté  et  paralysie  de  l’ocu- 
logyre  de  l’autre  : type  Foville  du  Gubler  Weber. 

J’ai  trouvé  trois  observations  établissant  la  chose  ; elles 
sont  dues  à Desnos  (6)  (1873),  Fereol  (7)  (1873)  et  Ric- 
KARDS  (8)  (1886). 


(1)  Wernicke,  Archiv  fur  Psychiatrie  und  Nervenkranhheilen , 1877. 
Cita t.  Raymond,  loco  cil.,  t.  II,  p.  692. 

(2)  Crohn,  Archiu  fur  Kinderheilkun.de,  1883.  Citai.  Raymond,  Ibi- 
dem, p.  692. 

(3)  Mierzejewsky  el  Rosenbacii,  Neurologisches  Cenlralblatt,  1885, 
Citai.  Raymond,  Ibidem , p.  694. 

(4)  Prévost,  thèse  de  Paris,  1866.  Citât.  d’AsTROS,  loco  cil.,  p.  35. 

(5)  Poumeau,  thèse  de  Paris,  1866.  Citai.  d’AsTROS,  Ibidem,  p.  139. 

(6)  Desnos,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1873,  observation  III 
de  Graux,  loco  cil.,  p.  20. 

'7)  Fereol,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1873.  Observation  IV  de 
Graux,  Ibidem,  p.  29. 

(8)  Richards,  British  medical  Journal,  1886,  Citât.  d’AsTROS,  loco 
cil.,  p.  18. 
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Ces  entrecroisements  successifs  de  l’hémioculomoteur, 
du  facial  el  des  nerfs  des  membres  sont  résumés  dans  le 
tableau  suivant  et  la  figure  48. 


Tableau  XVIII. 


PARALYSIES 


DIRECTES 


lor  groupe  : syndrome  pédon- 

culaire 

2'  groupe  : syndrome  protu- 
bérant iel  supérieur  (Iuiiler- 

Weber 

3e  groupe  : syndrome  prolubé- 
rantiel  inférieur  Millard- 
Uubler  


Hémioculomoteur. 


ITémioculomoteur. 

facial. 


CROISEES 

Hémioculomoteur- 
Facial.  Membres 


Facial.  Membres. 


Membres. 
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Sur  celle  ligure  48  il  est  facile  de  lire  : quand  la  lésion  est 
en  a (hémisphère  jusque  dans  le  pédoncule)  les  Irois  pa- 
ralysies sont  croisées  ; quand  la  lésion  siège  en  b (partie 
supérieure  de  la  protubérance)  la  paralysie  de  l’oculogyre 
est  directe,  les  paralysies  du  facial  et  des  membres  sont 
croisées  (type  Foyille  du  syndrome  Gubler  Weber);  quand 
la  lésion  siège  en  c (partie  inférieure  de  la  protubérance) 
les  paralysies  de  l’oculogyre  et  du  facial  sont  directes  et  la 
paralysie  des  membres  est  directe  (type  Foville  du  syn- 
drome Millard-Gubler);  enfin  si  une  lésion  pouvait  siéger 
au-dessous  de  l’entrecroisement  des  pyramides  et  atteindre 
cependant  lesoculomoleurset  le  facial,  toutes  ces  paralysies 
seraient  directes. 

Le  tableau  XIX,  de  la  page  398,  résume  l’ensemble  des 
paralysies  alternes  motrices  ainsi  comprises. 


II 

Troubles  de  l'appareil  nerveux  de  direction  verticale  du  regard 
(nerfs  suspiciens  et  despiciens).  Paralysies  et  convulsions, 
tics  d’élévation  et  d’abaissement.  Nystagmus  vertical. 

La  distinction  entre  le  spasme  et  la  paralysie  n’est  pas 
toujours  facile  en  clinique,  comme  en  témoigne  l’histoire 
dont  je  reparlerai  plus  loin,  de  ce  malade  présenté  à la 
Société  de  Neurologie  par  Crouzon  comme  atteint  de  « tic 
d’élévation  des  deux  yeux  » et,  quelques  mois  après,  par 
Babinski  comme  atteintde  « paralysie  du  mouvement  asso- 
cié de  l’abaissement  des  yeux  ». 

C’est  donc  ensemble  que  nous  allons  essayer  d’étudier 
les  troubles  conjugués  de  l'abaissement  et  de  l'élévation  du 
regard. 

Parinaud,  le  premier,  a,  dans  le  mémoire  déjà  cité  de 
1883,  nettement  alliré  l’attention  sur  les  paralysies  des 
mouvements  associés  des  yeux,  en  haut  et  en  bas.  Il  cite 
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trois  observations,  une  de  Priestley  Schmidt  (1):  paralysie 
du  despiciens  (avec  paralysie  de  la  convergence)  (2)  ; et  deux 


Tableau  XIX 


PARALYSIES  ALTERNES  MOTRICES 
Caractères  communs  : Paralysie  des  membres  d’un  côté,  d’un  ou  de  plusieurs 
1 nerfs  crâniens  de  l’autre. 

Siège  de  la  lésion  . Protubérance  ou  voisinage. 

PREMIER  TYPE 

DEUXIÈME  TYPE 

TROISIÈME  TYPE 

Type  ordinaire. 

Type  modifié  ou 
complété. 

Type  Foville  avec 
participation  de 
l’hémioculomo  - 
teur  (dextrogyre 
ou  levogyre). 

L Syndrome  Gu- 
bler-Weber.  Ca- 
ractères communs  : 
paralysie  des 
; membres  et  du 
facial  d’un  côté, 
d’un  ou  de  plu- 
sieurs oculomo- 
teurs  de  l’autre. 

Siège  de  la  lésion  : 
partie  inférieure 
de  la  protubé- 
rance. 

Paralysie  : des 

membres  et  du 
facial  d’un  côté  ; 
de  l’oculomoteur 
commun  (111 
paire)  de  l’autre. 

Paralysie  : des 
membres  et  du 
facial  d’un  côté  : 
de  la  III  paire  et 
de  la  VI  paire  ou 
de  la  seule  VI 
paire,  de  l’autre. 

Paralysie  : des 
membres  et  du 
facial  d’un  côté; 
d’un  hémioculo- 
moteur  (dextro- 
gyre ou  levo- 
gyre) de  l’autre. 

II.  Syndrome  Mil- 

LARD-ÜUBLER.  Ca- 
ractères communs  . 
paralysie  des 
membres  d'un 
côté,  du  facial  de 
l’autre. 

Siège  de  ta  lésion  : 
partie  inférieure 
de  la  protubé- 
rance. 

Paralysie  : des 

membres  d’un  cô- 
té, du  facial,  de 
l’autre. 

Paralysie  : des 
membres  d’un 
côté  ; du  facial  et 
de  un  ou  plu- 
sieurs nerfs  crâ- 
niens de  l’autre. 

Paralysie  : des 

membres  d’un 
côté  ; du  facial 
et  d’un  hémiocu- 
lomoteur  (dex- 
trogyre ou  levo- 
gyre) de  l’autre. 

(1)  Priestley  Schmidt,  Ophlabn.  hospital.  Reports,  1S7C>. 

(2)  C'csl  avec  les  symptômes  de  l'accommodation  (§  II I,  B.)  que  nous 
étudierons  les  troubles  de  la  convergence. 
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personnels  (1)  : clans  l’un,  paralysie  du  suspiciens  (et  de  la 
convergence)  et  dans  1 autre,  paralysie  du  suspiciens  et 
du  despiciens  (avec  paralysie  de  la  convergence  et  conser- 
vation des  mouvements  de  latéralité). 

Voilàla  question  clinique  nettement  posée  et  le  chapitre 
ouvert. 

En  1892  et  1894,  Sauvineau  (2)  reprend  la  question,  cite 
un  nouveau  fait  de  paralysie  de  l’élévation  et  de  l’abaisse- 
ment, avec  intégrité  du  mouvement  latéral,  et  parle  nette- 
ment de  lésion  supranucléaire,  lésion  au-dessus  des  noyaux 
d’origine  réelle,  dans  des  centres  d’association  plus  élevés. 
« Si  l’on  se  rappelle,  dit-il,  que  d’après  les  expériences 
d’AnAMücK,  confirmées  par  celles  de  Beaunis,  les  tuber- 
cules quadrijumeaux  antérieurs  contiennent  les  centres 
coordinateurs  qui  président  aux  mouvements  associés  des 
deux  yeux,  dans  l’abaissement,  l’élévation,  le  regard  à 
droite  ou  à gauche,  n’est-on  pas  tenté...  de  voir  dans  la 
lésion  des  tubercules  quadrijumeaux,  dans  le  cas  de  Tiiom- 
sen,  la  cause  de  l’ophtalmoplégie  ? » « Les  lésions  supranu- 
cléaires,  c’est-à-dire  sur  les  centres  coordinateurs  (tuber- 
cules quadrijumeaux,  etc.)  produisent  des  paralysies  des 
mouvements  des  yeux  associés  et  conjugués  ». 

En  1899,  Teillais  (3)  cite  un  nouveau  cas  analogue  et 
en  rapproche  les  suivants  : 1.  Wernicke  : paralysie  de 
l’élévation  et  de  l'abaissement  ; recroquevillement  de  la 
couche  optique  et  des  tubercules  quadrijumeaux  du  côté 
droit,  consécutif  à un  foyer  de  ramollissement  ayant  laissé 
une  vieille  cicatrice;  2.  IIenoch  : paralysie  du  suspiciens  ; 
production  caséeuse  dans  le  tubercule  quadrijumeau  pos- 
; térieur gauche; 3.  Tiiomsen (1887)  : paralysie  du  suspiciens: 

(1)  Parinaud,  loco  cil.,  observation  V,  p.  161  et  observation  IV, 
p.  158. 

(2)  Sauvineau,  Palhogénie  et  diagnostic  des  ophtalmoplégies,  thèse 
de  Paris,  1892  et  Recueil  d’ Ophtalmologie,  1894,  t.  XVI,  p.  592. 

(3)  Teillais,  Bulletin  cl  Mémoires  de  la  Société  française  d'ophtal- 
mologie, 1899,  t.  XVII,  p.  405. 
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néoplasme  gommeux  à la  base  de  l’encéphale,  à la  nais- 
sance des  nerls  oculomoteurs,  entre  les  corps  mamillaires 
et  les  pédoncules  cérébraux  où  la  tumeur  pénétrait  ; 
4.  Parinaud  (1892)  : paralysie  du  suspicions  (et  des  oculo- 
gyres  latéraux)  ; pas  d’autopsie  ; 5.  Nieden  : paralysie  asso- 
ciée des  muscles  droits  supérieurs  et  obliques  inférieurs; 
pas  d’autopsie  ; 6.  Sciiroeder  (1894):  paralysie  du  despi- 
ciens  ; pas  d’autopsie. 

En  1900,  Crouzon  (1)  (interne  de  Pierre  Marie)  présente 
à la  Société  de  Neurologie  un  malade  curieux  dont  il  fait 
un  tic  d’élévation  des  deux  yeux.  Ce  sujet  étant  entré 
ensuite  à la  Pitié,  Babinski  (2)  le  présente  à son  tour  à la 
Société  et  en  fait  une  paralysie  de  l’abaisseur.  Parinaud 
se  range  à cette  manière  de  voir  et  développe  ses  idées  sur 
les  centres  mésocéphaliques  supranucléaires.  Gilbelt  Bal- 
let fait  ses  réserves  sur  l’existence  d’une  lésion  organique. 

L’année  suivante,  Pierre  Marie  (3)  ramène  encore  le 
malade  de  Bicêlre,  où  il  est  revenu,  et  en  fait  de  nouveau 
un  spasme  névrosique  qu’il  rattache  à l'hystérie.  C’est  alors 
que  Parinaud  soulève,  comme  très  probable,  l’hypothèse 
d’un  siège  cortical  ou  souscortical  pour  l’altération.  11 
rapproche  de  ce  fait  un  cas  de  Bettrèmieux  (Société  de  Mé- 
decine de  Lille)  et  rappelant  que  Ballet  a constaté  la  con- 
servation des  réflexes  chez  ce  malade,  il  en  tire  argument 
pour  son  diagnostic  de  siège  cortical.  Babinski  conserve 
sa  première  manière  de  voir  et  Brissaud,  admettant  avec 
Parinaud  le  siège  cortical,  ajoute  : de  là  à conclure  à la 
nature  hystérique  du  trouble  il  n’y  a qu’un  pas. 

Enfin,  plus  récemment,  à Babinski  qui  demandait  des 


(1)  Crouzon,  Société  de  Neurologie,  11  janvier  1900.  Revue  neuro- 
logique, 1900,  p.  54. 

(2)  Babinski,  Société  de  Neurologie,  7 juin  1900.  Revue  neurologi- 
que, 1900,  p.  525. 

(3)  Pierre  Marie,  Société  de  Neurologie,  18  avril,  1901,  Revue  neu- 
rologique, 1901,  i».  428. 
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nouvelles  du  malade  Pierre  Marie  (1)  a répondu  qu’il 
semble  marcher  vers  l’aliénation  mentale. 

Dans  un  travail  déjà  cité  (pour  les  paralysies  de  latéra- 
lité), Raymond  et  Cestan  donnent  un  cas  (observation  III)  de 
paralysie  des  mouvements  de  latéralité,  d’élévation  et  de 
convergence  des  globes  oculaires,  sans  strabisme  perma- 
nent. Quelque  temps  après,  ils  ont  publié  (2)  l’autopsie  de 
ce  sujet  : lésion  (sclérose  en  plaques)  pédonculoprotubé- 
ranlielle  trop  étendue  et  diffuse  pour  servir  beaucoup  à la 
localisation  que  nous  cherchons. 

Citons  encore  les  faits  sans  autopsie  de  Foulard  (3) 
paralysie  du  despiciens)  et  de  Noguès  et  Sirol  (4)  (paralysie) 
du  suspiciens). 

Depuis  1883,  il  s’est  donc  accumulé  un  nombre  de  faits 
cliniques  suffisant  pour  établir  l’existence  du  nerf  suspi- 
ciens et  du  nerf  despiciens.  Mais  la  documentation  anatomo- 
clinique est  très  insuffisante.  On  est  donc  encore  réduit  à 
des  hypothèses  sur  le  trajet  de  ces  nerfs. 

On  doit  d’abord  supposer  que,  comme  pour  les  autres 
oculomoteurs,  le  centre  cortical  est  double  : 1°  centre  sen- 
soriomoteur  vers  le  pli  courbe  ou  autour  (nous  verrons  dans 
le  § III  que  làse  place  le  centre  de  l’élevateur  de  la  paupière 
supérieure,  qui  fait  partie  du  suspiciens)  ; c’est  le  centre 
postérieur  que  les  physiologistes  placent  dans  le  lobe  occi- 
pital (Schæffer,  Munk)(5);  2°  centre  sensitivomoteur  dans 
la  région  périrolandique,  comme  tous  les  autres  centres 
analogues  et  spécialement  celui  du  facial  supérieur.  Expé- 

(1)  Pierre  Marie,  Société  de  Neurologie,  9 janvier  1902,  Revue  neu- 
rologique, 1902,  p.  56. 

(2)  Raymond  et  Cestan,  Société  de  Neurologie,  9 janvier  1902, 
Ibidem,  1902,  p.  52. 

(3)  Foulard,  Société  de  Neurologie,  7 février  1901,  Revue  neuro- 
logique, 1901,  p.  158. 

S (4)  Noguès  et  Sirol,  Société  de  Neurologie,?  mars  1901,  Ibidem, 
1901,  p.  290. 

(5)  Voir  Jules  Soury,  loco  cil.,  p.  937. 

Grasset.  Les  Centres  nerveux.  20 
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rimcntalemcnl,  Mott  ci  Sciiæffer  (1)  ont  distingué  dans 
celte  région  : a)  un  territoire  moyen  dont  l’excitation  délcr- 
mine  la  déviation  conjuguée  simple  ; b)  un  territoire  supé- 
rieur, dont  l’excitation  est  suivie  d’une  déviation  latérale 
avec  abaissement  des  globes  oculaires  ; c ) un  territoire  infé- 
rieur, dont  l’excitation  provoque,  avec  la  déviation  latérale, 
une  élévation  des  globes  oculaires. 

De  ces  centres  corticaux  A part  (fig.  49),  dans  chaque 


fil '0 


C : 2 ’ neurone  meso- 
céphaZiyue , origine 
leclle  de  laculomolear 
commun,  (droit  super1.] 
petit,  oblupiu ). 


B:  1~  neur-onr  méso-^ 
céphalique  de 
Irlévafeur  t centre 
suprajiuxléaire 


paj-alusve  dr 

l_  e l'elévalioji 

r d'uji  seul  ceil. 


paralysie  de 

gjy,  p le' lé  vallon 

~~J  des  deux  yeux 


neur  one  corlicaJ 
r-\  I de  lélé valeur-  des 
^ ! veux;  ne  r vus 
J suspiciens . 


Fig.  49.  — Schéma  des  élévateurs  (et  des  abaisseurs)  desdeux  yeux  : 
nerf  suspiciens  et  nerf  despiciens. 


hémisphère,  un  nerf  élévateur  (suspiciens)  des  deux  yeux 
eL  un  nerf  abaisseur  (despiciens)  des  deux  yeux.  Chacun  de 
ces  nerfs  se  rend  à un  centre  supranucléaire  B,  qui  préside 
encore  à l'élévation  ou  à l’abaissement  conjugués  des  deux 
yeux.  Là  chaque  nerf  se  subdivise  et  envoie  un  filet  au 
noyau  du  même  côté  et  au  noyau  du  côté  opposé  du  droit 
supérieur  et  du  petit  oblique  de  la  III  paire  (pour  le  sus- 
piciens), du  droit  inférieur  et  du  grand  oblique  de  la  11!  et 
de  la  IV  paires  (pour  le  despiciens). 

Le  centre  supranucléaire  semble  être  àla  parliesupérieure 


(1)  Jules  Souuv,  loco  cil , p.  938. 
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(pédonculaire)  de  la  protubérance  ou  aux  tubercules  qua- 
drijumeaux. Les  centres  nucléaires  C sont  connus  et  ont 
été  très  bien  étudiés  dans  ces  derniers  temps.  C’est  l’ori- 
gine réelle  des  filets  de  la  III  paire  destinés  au  droit  supé- 
rieur, au  droit  inférieur  et  au  petit  oblique  et  de  la  IV 
paire  (pathétique)  pour  le  grand  oblique. 

Du  schéma  de  la  figure  49  nous  pouvons  déduire  la  sé- 
méiologie. 

Une  lésion  en  a et  en  e ne  produira  rien  si  elle  est  uni- 
latérale. Une  lésion  bilatérale  produira  la  paralysie  de 
l’élévation  ou  de  l’abaissement.  Cette  lésion  bilatérale 
(unique)  est  facile  au  centre  B (lésion  en  c)  : la  plupart  des 
cas  ciLés  plus  haut  de  paralysie  de  l’élévation  ou  de  l’abais- 
sement doivent  appartenir  à ce  groupe.  Dans  l’hémisphère 
(en  a)  la  chose  est  au  contraire  plus  difficile  à réaliser.  De 
là,  l'intégrité  habituelle  de  ces  mouvements  conjugués  dans 
l’hémiplégie  ordinaire  (1).  On  pourra  au  contraire  observer 
la  chose  dans  la  paralysie  pseudobulbaire,  due  à deux  foyers 
symétriques  (je  ne  connais  pas  encore  d’exemple  clinique, 
avec  autopsie,  démontrant  cette  hypothèse). 

Vraisemblablement  c’est  en  agissant  ainsi  sur  les  centres 
des  deux  hémisphères  que  l’hystérie  détermine  le  spasme 
ou  la  paralysie  de  l'élévation  ou  de  l’abaissement,  comme 
j'en  ai  cité  des  exemples  ci-dessus. 

Au  delà  du  centre  supranucléaire,  le  nerf  et  sa  sympto- 
matologie .s’éparpillent  : alors  le  nerf  suspicions  ou  des- 
piciens  n’existe  plus.  On  aura  des  paralysies  isolées  de  l’é- 
lévateur ou  de  l'abaisseur  d’un  seul  œil. 

(1)  Dans  sa  thèse  déjà  citée,  Desclaux  montre  que  chaque  hémi- 
sphère a bien  une  action  sur  les  deux  yeux  au  point  de  vue  de  l'a- 
baissement et  de  l’élévation,  mais  que  cette  action  est  plus  marquée 
sur  I œil  opposé  puisque  dans  l’hémiplégie  ordinaire  il  y a le  plus 
souvent  allaihlissement  plus  marqué  des  droits  supérieur  et  infé- 
rieur du  côté  paralysé:  c’est  pour  exprimer  ces  faits  que  j’ai  intro- 
duit dans  mon  schéma  de  la  ligure  49  des  libres  directes  qui  vont 
de  1 écorce  aux  centres  nucléaires  en  évitant  les  centres  supranu- 
cléaires. 
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A la  fin  de  ce  paragraphe,  je  mentionne,  sans  insister 
(faute  de  documents  anatomocliniques),  le  nystagmus  ver- 
tical qui  est  le  tremblement  (intentionnel  ou  au  repos)  des 
nerfs  suspicions  et  despiciens. 


§ III.  — APPAREIL  NERVEUX  DE  PROTECTION 

DE  L'OEIL 

Anatomie  et  Physiologie  cliniques  et  Séméiologie 
(lu  nerf  d’ouverture  et  de  fermeture  (les  yeux. 

La  protection  du  globe  oculaire  est  assurée  par  les  pau- 
pières. Les  deux  muscles  antagonistes  (élévateur  delà  pau- 
pière supérieure  et  orbiculaire  des  paupières)  forment  un 
système  unique  : chaque  mouvement  de  fermeture  ou 
d’ouverture  des  yeux  étant  produit  par  la  contraction  de 
l’un  et  le  relâchement  actif  de  l’autre.  Cet  appareil  est 
donc  innervé  par  un  nerf  unique,  appareil  nerveux  de 
protection  de  l'œil , dont  l’unité  est  faite  par  l’unité  de  la 
fonction  et  du  centre  cortical. 

Cet  appareil  nerveux  de  protection  est  formé  de  deux 
nerfs  antagonistes  : un  nerf  d’ouverture,  filet  de  la  III  paire 
qui  va  à l’élévateur  de  la  paupière  supérieure  ; un  nerf  de 
fermeture,  filet  de  la  VII  paire  qui  va  à l’orbiculaire  des 
paupières.  Ces  deux  filets  nerveux  doivent  donc  être  déta- 
chés des  paires  anatomiques  auxquelles  ils  sont  accolés 
pour  constituer  ensemble  un  appareil  nerveux  distinct  et 
individualisé. 

Comme,  ici  plus  encore  que  dans  les  autres  paragraphes, 
l’anatomophysiologie  est  entièrement  basée  sur  la  clinique, 
nous  étudierons  ensemble  l’anatomie  et  la  physiologie  cli- 
niques et  la  séméiologie. 
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I 

Trajet  cérébral  et  paralysies  cérébrales  des  nerfs  de  protection 
de  l’œil.  — 1.  Centre  cortical  du  nerf  d’ouverture.  — 2.  Centre 
cortical  du  nerf  de  fermeture.  — 3.  Trajet  ultérieur  de  ces 
nerfs.  — 4.  Voies  sensitivomotrices  des  paupières. 

1.  Centre  cortical  du  nerf  d' ouverture. 

Un  assez  grand  nombre  de  travaux  concordants  (quoique 
encore  discutés)  me  paraissent  placer  ce  centre  dans  le  pli 
courbe  ou  tout  au  moins  dans  l’étage  inférieur  du  lobe  pa- 
riétal (lobule  pariétal  inférieur  et  pli  courbe)  (fig.  3,  p.  44). 

J’ai  publié  (1),  en  1876,  la  première  observation  qui  tend 
à établir  ce  centre  cortical  du  releveur  de  la  paupière  su- 
périeure. 

Peu  après  (1877)  Landouzy  publie  dans  les  Archives  gé- 
nérales de  Médecine  un  travail  important  qui  met  hors  de 
doute  l’existence  dans  l'écorce  d’un  centre  spécial  pour  le 
releveur  de  la  paupière  et  le  place  aussi  dans  le  lobule  pa- 
riétal inférieur. 

En  1881,  Chauffard  donne,  dans  la  Revue  de  Médecine , 
un  cas  qui  est  une  confirmation  remarquable  de  cette  lo- 
calisation au  pli  courbe. 

En  1886,  Surmont,  aujourd’hui  professeur  à Lille,  con- 
sacre sa  thèse  à celle  question  du  centre  cérébral  de  la 
blépharoptose  et  rapporte  des  laits,  dont  un  confirmatif 
très  net,  observé  chez  Wannkbrouck. 

Lemoine,  en  1887,  donne,  dans  la  Revue  de  Médecine,  une 
nouvelle  observation  confirmative  et  Herter  (2),  en  1895, 
une  autre. 


(1)  Méningite.  Paralysie  limitée  à la  paupière  supérieure  gauche. 
Lésion  à l'extrémité  de  la  scissure  parallèle  droite.  Observation  et 
réflexions.  Progrès  médical,  1876,  avril. 

(2)  Herter,  Journal  of  nervous  and  mental  diseuse , 1895,  t.  XX, 
p.  18,  citât.  Jules  Soury,  loco  cil.,  p.  951. 
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Cela  fait,  à ce  moment,  6 faits  concordants  et  démons- 
tratifs. 

11  tant  immédiatement  reconnaître  que  d’autres  faits  sont, 
sinon  contradictoires,  du  moins  négatifs.  Aussi  ce  centre 
a-t-il  été  très  discuté. 

Dans  le  livre  publié  en  1895  (après  la  mort  de  Charcot) 
sur  les  centres  moteurs  corticaux  chez  l’homme,  Charcot 
et  Pitres  sont  cependant  moins  éloignés  de  l'admettre  que 
dans  leur  premier  grand  mémoire  de  la  Revue  mensuelle  de 
Médecine  et  de  Chirurgie  (1877  à 1879).  « Il  faut  reconnaître, 
disent-ils,  que  les  observations  confirmatives  que  nous 
venons  de  rapporter  donnent  une  certaine  vraisemblance  à 
l'opinion  de  Grasset  et  Landouzy.  A notre  avis,  la  locali- 
sation dans  le  pli  courbe  d’un  centre  corLical  du  rameau 
palpébral  de  la  III  paire  ne  doit  pas  être  repoussée  comme 
hypothèse  inacceptable,  mais  elle  n’est  pas  encore  assez 
bien  démontrée  pour  qu’on  puisse  l’admettre  sans  con- 
teste. » 

C’est  au  pli  courbe,  ou  au  lobule  du  pli  courbe,  que  mon 
collègue  Hedon,  dans  son  Précis  de  Physiologie  (fig.  165,  E, 
p.  542  de  la  3°  édition)  place  le  centre  des  paupières  sur  son 
schéma  de  la  situation  probable  des  centres  moteurs  et 
sensoriels. 

BuuNetMoRAx(l)  sont  également  arrivés  à uneconclusion 
analogue  : « un  ptosis  du  côté  droit  indiquera  une  lésion 
siégeant  sur  l’hémisphère  gauche  et  intéressant  la  région 
pariétale  ou  plus  exactement,  ainsi  que  cela  semble  résulter 
de  l’ensemble  des  cas  publiés,  le  lobule  pariétal  inférieur 
ou  gyrus  angularis.  » 

Nous  sommes  donc  en  droit  de  conserver  jusqu  a nouvel 
ordre  cette  localisation  pour  le  centre  sensoriomoteur  (2) 
du  nerf  d’ouverture  de  l’œil,  corps  cellulaire  du  neurone 


(1)  Brun  el  Morax,  Traité  de  Pathologie  générale,  de  Bouchard,  1903, 
t.  VI,  p.  233. 

(2)  Voir,  à la  page  suivante,  pour  le  centre  scnsitivomoleur. 
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dont  l’altération  produit  la  paralysie  cérébrale  de  l’ouverture 
oculaire. 

2.  Centre  cortical  du  nerf  de  fermeture. 

Le  nerf  de  fermeture  étant  un  rameau  de  la  VII  paire  qui 
arrive  à l’orbiculaire,  je  n’ai  qu’à  rappeler  ce  que  j’ai  dit 
déjà  plus  haut  (p.  84)  du  centre  cortical  du  facial  supérieur, 
que  nous  avons  vu  être,  comme  le  centre  du  nerf  d’ouverture, 
dans  le  lobule  pariétal  inférieur  (centre  sensoriomoteur). 

3.  Trajet  ultérieur  de  ces  nerfs. 

De  cés  centres  corticaux  les  deux  nerfs  d’ouverture  et  de 
fermeture  vont  aux  noyaux  bulbaires  (origine  réelle  des 
nerfs). 

Pour  l’élévateur  de  la  paupière,  il  va  au  noyau  situé  du 
même  côté  « dans  l’étage  supérieur  du  pédoncule  cérébral, 
au-dessous  des  tubercules  quadrijumeaux  » et  de  là  au 
muscle  élévateur  de  la  paupière  supérieure  du  côté  opposé. 

Pour  l’orbiculaire,  nous  connaissons  (p.  87)  le  trajet  du 
facial  supérieur  depuis  le  centre  cortical  par  la  couronne 
rayonnante  et  la  région  optostriée  jusqu’au  noyau  mésocé- 
phalique du  facial. 

4.  Voies  sensilivomotrices  des  paupières. 

Nous  connaissons  les  laits  qui  prouvent  que  chacun  des 
nerfs  étudiés  ici  a,  indépendamment  de  son  centre  senso- 
riomoteur rélrorolandique,  un  centre  sensitivomoteur dans 
la  région  périrolandique.  A cette  innervation  appartiennent 
les  réflexes  (1)  palpébraux  d’origine  non  visuelle,  comme 
les  mouvements  des  paupières  pour  faire  cheminer  les 
larmes  (2). 

C’est  ce  centre  antérieur  qui  est  lésé  dans  les  cas  d’hémi- 
plégie vulgaire  avec  ptosis,  signalés  et  réunis  par  Mihallik. 

(1)  Voir  plus  loin  p.  409. 

P;  \ oir,  plus  loin,  même -paragraphe  II,  1,  b. 
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Dans  ccs  cas  (plus  fréquents  qu’on  ne  le  croyait  avant  les 
travaux  de  cet  auteur)  la  fente  palpébrale  est  diminuée  du 
côté  paralysé. 

Ce  qui  prouve  que  si  le  nerf  de  fermeture  et  le  nerf  d’ou- 
verturè  appartiennent  dans  certains  cas  à l’appareil  nerveux 
bilatéral  d’élévation  et  d’abaissement  des  yeux,  il  y a aussi 
de  chaque  côté  un  nerf  croisé  d’ouverture  et  de  fermeture 
correspondant  à un  centre  unilatéral  : ce  qui  explique  la 
possibilité  (pour  la  plupart  des  personnes)  de  fermer  isolé- 
ment un  œil  ou  l’autre  (fîg\  49  de  la  page  402). 


II 

Etude  des  mouvements  réflexes,  automatiques  et  volontaires 
des  paupières  pour  le  diagnostic  du  siège  des  lésions.  — 1.  Ré- 
flexes palpébraux  ; u ) Sensoriels  ; b)  Sensitifs.  — 2.  Mouve- 
ments automatiques  ; occlusion  des  yeux  dans  le  sommeil.  — 
3.  Mouvements  volontaires  bilatéraux  et  unilatéraux. 

Les  troubles  dans  l'innervation  palpébrale  (paralysies  el 
spasmes)  répondent  à des  lésions  qui  peuvent  siéger  en  un 
point  quelconque  de  chacun  des  deux  neurones  corticaux 
(rétrorolandiques  el  périrolandiques)  que  nous  venons  d’é- 
Ludier.  Dans  l’analyse  clinique  de  ces  troubles  symptoma- 
tiques et  pour  le  diagnostic  de  siège  de  la  lésion  généra- 
trice il  faut  toujours  déterminer  avec  soin  et  séparément 
l’état  des  mouvements  réflexes , automatiques  clvolontaires. 
On  peut  en  effet  grouper  sous  ces  trois  chefs  les  divers 
mouvements  que  présentent  les  paupières. 

1.  Réflexes  palpébraux, 
a.  Réflexes  sensoriels. 

Les  mouvements  réflexes  sensoriels  sont  ceux  que  les 
paupières  exécutent  sous  l’influence  de  lalumière  ou  à 1 ap- 
proche d’un  corps  étranger  (clignotement,  clignement, 
réflexes  d’éblouissement).  L’arc  réflexe  est  constitué  par 
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le  nerf  optique  comme  voie  centripète  et  les  nerfs  protec- 
teurs de  l’œil  comme  voies  centrifuges.  Quant  aux  centres 
de  réflexion,  ils  siègent  au  niveau  des  centres  ■primaires  op- 
tiques, dans  les  noyaux  gris  de  la  base  du  cerveau,  spécia- 
lement dans  les  tubercules  quadrijumeaux. 

En  effet,  von  Monakow  a vu  les  tubercules  quadriju- 
meaux dégénérés  en  partie  avec  le  pulvinar  et  le  corps  ge- 
nouillé  externe  après  la  destruction  expérimentale  ou  cli- 
nique des  voies  visuelles.  Il  a vu  d'autre  part  la  lésion  d’un 
des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  évoluer  sans  al- 
tération essentielle  de  la  vision,  mais  avec  des  troubles  des 
mouvements  des  yeux  et  de  l’innervation  des  pupilles.  De 
plus,  les  anatomistes  admettent  dans  les  tubercules  qua- 
drijumeaux, outre  les  fibres  optiques  arrivant  de  la  rétine 
et  les  fibres  optiques  allant  à l’écorce,  des  fibres  descen- 
dantes qui  « se  dirigent  vers  la  protubérance  et  le  bulbe, 
se  mêlent  aux  fibres  de  la  bandelette  longitudinale  posté- 
rieure... et  se  terminent,  toujours  par  des  arborisations 
libres,  dans  les  noyaux  moteurs  des  nerfs  bulboprotubé- 
rantiels...  Les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  de- 
viennent ainsi  le  centre  ganglionnaire  de  la  voie  optique 
réflexe  » (Testüt). 

Plus  récemment,  Pavlow  (1)  a insisté  sur  les  connexions 
établies  par  le  faisceau  tectobulbaire  prédorsal  entre  les 
fibres  de  la  bandelette  optique  (par  le  tubercule  quadriju- 
meau supérieur)  et  les  noyaux  des  oculomoteurs. 

La  constatation  clinique  de  la  présence  ou  de  l’absence 
de  ces  réflexes  sensoriels  dans  un  cas  donné  aura  une 
haute  valeur  séméiologique  pour  préciser  le  siège  de  la 
lésion  en  deçà  ou  au  delà  des  centres  primaires  optiques 
et  des  tubercules  quadrijumeaux. 

b.  Réflexes  palpébraux  sensitifs. 

L arc  de  ces  réflexes  est  beaucoup  plus  court  et  plus  pé- 


(1)  Pavlow,  Le  Néuraxe,  1900,  p.  331. 


410 


CHAPITRE  QUATRIEME 


riphérique  que  celui  des  réflexes  sensoriels  : la  voie  centri- 
fuge est  toujours  le  nerf  d’ouverture  et  de  fermeture  (sauf 
dans  le  cornêomandïbulaire  (1)  qui  est  un  réllexe  oculaire, 
mais  pas  un  réllexe  palpébral),  la  voie  centripète  est  le  tri- 
jumeau et  les  centres  de  réflexion  sont  les  noyaux  (neurones 
inférieurs  de  réception  et  d’émission  : le  ganglion  de  Casser 
et  les  noyaux  bulbaires  du  facial  et  de  l’oculomoteur  com- 
mun). 

Aussi  la  disparition  de  ces  réflexes  est-elle  en  général  un 
signe  de  lésion  périphérique.  Ainsi  dans  la  paralysie  péri- 
phérique du  facial  on  constate  cette  disparition,  notam- 
ment la  suppression  du  clignement  réflexe  qui  étale  phy- 
siologiquement les  larmes  ; de  même  dans  les  lésions  du 
trijumeau  et  du  ganglion  de  Gasser. 

Tout  le  monde  connaît  le  réflexe  covnéen  et  l’importance 
de  sa  recherche,  notamment  dans  le  sommeil  chlorofor- 
mique. 

Dans  ces  derniers  temps,  on  a beaucoup  étudié  le  réflexe 
susorbitaire  décrit  d’abord  par  Mac  Carthy(2)  comme  nou- 
veau réllexe  dans  le  domaine  de  la  cinquième  et  de  la 
septième  paires  : quand  avec  le  marteau  on  percute  le  nerf 
susorbitaire,  on  détermine  un  tremblement  fibrillaire  de 
l’orbiculaire  des  paupières,  faisant  tout  au  plus  rapprocher 
les  paupières,  sans  faire  fermer  les  yeux.  Si  le  réflexe  est 
exagéré,  la  zone  à percuter  est  beaucoup  plus  étendue.  lia 
été  trouvé  supprimé  dans  les  cas  de  paralysie  du  facial,  de 
paralysie  du  trijumeau,  dans  un  cas  de  section  du  susor- 
bitaire  (pour  névralgie)... 

(1)  Sous  ce  nom,  Frédéric  von  Solder  ( Neurologisches  Ceiilral- 
blatl , 1902,  p.  111),  décrit  un  déplacement  du  maxillaire  inférieur 
produit  par  l’excitation  de  la  cornée  ; ce  mouvement  est  uniquement 
transversal  et  la  mâchoire  se  déplace  vers  le  côté  opposé  à la  cornée 
excitée;  il  se  produit  en  même  temps  que  le  réflexe  cornéen.  Les 
voies  du  réflexe  sont  les  branches  sensitive  et  motrice  et  le  noyau 
moteur  du  trijumeau.  Ce  réflexe  est  physiologique  sans  être  abso- 
lument constant. 

(2)  Mac  Cart ur,  Ibidem,  1901,  p.SOO. 
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Von  Bechterew  (1)  avait  déjà  eu  l'attention  attirée  sur 
ce  réflexe  qu’il  aime  mieux  appeler  réflexe  oculaire,  parce 
qu’il  le  détermine  en  percutant  toute  la  partie  fronloparié- 
talé  du  crâne  et  l’arcade  zygomatique.  Il  en  fait  un  réflexe 
périostal  et  décrit  du  reste  une  vraie  contraction  de  l’orbi- 
culaire  dans  ce  cas. 

Dans  le  même  numéro  du  Centralblalt,  Carl  Hüdover- 
nig  (2)  refuse  au  phénomène  le  caractère  d’un  réflexe,  vu 
qu’il  le  détermine  par  une  percussion  d’un  point  quel- 
conque du  muscle  frontal  et  surtout  qu’il  l’a  vu  persister 
chez  un  malade  à qui  Dollixger  avait  enlevé  le  ganglion 
de  Casser  (pour  une  névralgie).  Ce  mouvement  n’est,  pour 
lui,  qu’une  extension  à l’orbiculaire  de  l’excitation  muscu- 
laire mécanique  portée  sur  un  point  voisin. 

La  plupart  des  auteurs  n’ont  pas  adopté  celte  manière  de 
voir. 

Ainsi  Sailer  (3)  a vu  dans  une  paralysie  du  facial  la  per- 
cussion du  susorbitaire  déterminer  le  réflexe  du  côté  opposé, 
aucune  autre  excitation  ne  déterminant  la  contraction  de 
l’orbiculaire. 

Dans  un  nouveau  travail,  von  Bechterew  (4)  maintient 
la  nature  réflexe  du  phénomène,  seulement  avec  un  point 
de  départ  plus  étendu  que  ne  le  voulait  Mac  Cartiiy.  Il 
montre  que  ce  réflexe  est  diminué  ou  aboli  dans  les  lésions 
du  trijumeau  et  dans  les  paralysies  périphériques  du  facial 
et  non  dans  les  paralysies  centrales  du  facial  avec  intégrité 
du  facial  supérieur. 

Pour  Hugo  Luiçacz  (5)  il  s’agit  bien  aussi  d’un  réflexe, 
puisqu’il  peut  le  déterminer  par  la  percussion  de  régions 
très  diverses  du  visage,  très  éloignées  du  muscle  frontal. 

(IJ  Non  Bechterew,  Neurologisch.es  Ccntralblall , 1901,  p.  930. 

(2)  Carl  IIudovernig , Ibidem,  1901,  p.  933. 

(3)  Sailer,  Philadelphia  medical  Journal , 1901  / Revue  neuroloaiqae, 
1002,  p.  457). 

- M)  N on  Bechterew,  Neurologisches  Centralblalt,  1902,  p.  107, 

(5)  Hugo  Lukacz,  Ibidem,  1902,  p.  1 17. 
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Il  le  rapproche  du  phénomène  de  Chvostek,  dans  lequel  la 
contraction  des  orbiculaires  des  paupières  et  des  lèvres  est 
provoquée  par  la  percussion  du  point  d’cmergence  du  facial 
et  se  produit  du  côté  opposé  quand  il  y a paralysie  unila- 
térale complète  de  la  Y1I  paire.  De  plus,  il  a constaté,  au 
moment  de  ce  réflexe,  que  la  pupille  se  contracte,  puis  se 
dilate  et  reste  dilatée,  phénomène  décrit  par  Westphal  et 
Pi lt z dans  la  fermeture  des  yeux  (parfois  normalement 
d’après  Westphal,  toujours  pathologiquement  d’après 
Piltz),  phénomène  que  Schautz  croyait  à tort  dissimulé  nor- 
malement par  la  réaction  à la  lumière,  puisque  Lukacz 
élimine  entièrement  cette  dernière  influence.  « Peut-être 
la  réapparition  du  réflexe  orbiculaire  peut-elle  être  un  bon 
signe  d’amélioration  d’une  paralysie  faciale;  le  phénomène 
pupillaire  (1)  pourraitpeut-être  servira  diagnostiquer  l’ori- 
gine périphérique  ou  centrale  d’une  paralysie  du  moteur 
oculaire  commun  (2).  » 

Walker  Overend  (3)  fait  aussi  de  ce  symptôme  un  phé- 
nomène réflexe  qu’il  a décrit  dès  1896  et  qu’il  appelle  ré- 
flexe ophtalmique 

Reprenant  la  question,  Mac  Carthy  (4)  maintient  sa  pre- 
mière manière  de  voir,  ajoutant  que  la  percussion  de  l’os 
malaire  ne  détermine  ce  réflexe  que  dans  les  cas  d’exagé- 
ration, de  même  que,  dans  ces  cas,  le  réflexe  rotulien  peut 
être  déterminé  par  la  percussion  du  périoste  tibial  ou  fémo- 
ral. 

En  somme,  la  recherche  de  ce  réflexe  oculaire  ou  susor- 
bitaire  reste  un  bon  moyen  à employer  en  clinique  pour 


(1)  Voir  plus  loin  au  paragraphe  des  troubles  de  l'accommo- 
dation, p.  421. 

(2)  Leri,  Analyse  du  travail  précédent,  in  Revue  neurologique, 
1902,  p.  1092. 

(3)  Walker  Overend,  Lancel,  1902  {Revue  neurologique , 1902,  p. 
727). 

(4)  Mac  Carthy,  Philadelphia  medical  Journal,  1902  ( Revue  neuro- 
logique, 1902,  p.  1093). 
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déterminer  l’intégrité  ou  l'altération  de  l’arc  réflexe  triju- 
meau facial  (1). 

2.  Mouvements  automatiques  : occlusion  des  yeux  dans  le 
sommeil. 

Les  mouvements  automatiques  des  paupières  qui  inté- 
ressent le  clinicien  sont  ceux  qui  amènent  l’occlusion  des 
yeux  pendant  le  sommeil.  Dans  ce  cas,  il  y a diminution  du 
tonus  du  releveur  delà  paupière  supérieure  (puisque,  dans 
la  paralysie  du  facial,  l’œil  se  ferme  un  peu  dans  le  som- 
meil) (2)  ; mais  il  y a aussi  mouvement  de  contraction  de 
l’orbiculaire  (puisque,  dans  cette  même  paralysie  du  facial, 
l’œil  ne  se  ferme  pas  complètement  dans  le  sommeil  : la- 
gophtalmie). 

J’ai  observé  (3)  le  cas  curieux  d’un  homme  qui  avait  les 
réflexes  de  clignement,  qui  dormait  les  yeux  fermés  et  qui 
ne  pouvait  absolument  pas  fermer  les  yeux  volontairement 
(ni  ensemble  ni  isolément).  C’était  une  paralysie  pseudo- 
bulbaire. 

Dans  cette  maladie  (4),  le  facial  supérieur  n’est  habituel- 
lement pas  atteint.  Je  l’ai  trouvé  atteint  dans  4 observa- 
tions sur  37  : dans  ces  4 cas,  la  lésion  siégeait  à la  partie 
externe  du  noyau  lenticulaire  du  corps  strié.  Mais  je  n’ai 
trouvé  que  trois  cas  avec  autopsie  dans  lesquels  le  facial 
supérieur  fut  pris  pour  les  mouvements  volontaires  et  pas 
pour  les  réflexes  et  le  sommeil. 

Dans  le  premier  (Magnus)  (5),  kyste  hémorrhagique  ayant 


(1)  Voir  encore  sur  1 état  de  ces  réflexes  dans  la  démence  paraly- 
tique : von  Bechterew,  Neurologisches  Centralblatt , 1903,  p.  850. 

(2)  Vaschide  eL  Vurpas,  Revue  neurologique,  1902,  p.  899. 

(3)  Leçons  de  Clinique  médicale , 1898,  3“  série,  p.  494. 

(4j  Galavielle,  Des  paralysies  pseudobulbaires  d’origine  cérébrale, 
thèse  de  Montpellier,  1893. 

(a)  Magnus,  Muller  s A rchiv,  1837,  p.  258  (Lepine,  Revue  mensuelle 
de  Médecine  et  de  Chirurgie,  1877,  p.  917.  Observation  XXVI'  de  Ga- 
la vielle).  Autopsie  faite  par  Froriep,  publiée  par  Romuerg,  dans 
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détruit  deux  circonvolutions  dans  l’hémisphère  droit,  au 
bord  externe,  là  où  le  lobe  antérieur  et  le  lobe  moyen  se 
confondent . 

Dans  le  deuxième  (Tiltng)  (1),  foyer  de  ramollissement 
bilatéral,  corLical  et  un  peu  souscortical,  occupant  les 
deux  circonvolutions  centrales  et  le  lobule  pariétal  infé- 
rieur. 

Dans  le  troisième  (Tournier)  (2),  ramollissement  à droite 
dans  la  capsule  externe  et  le  segment  externe  du  noyau 
lenticulaire  ; à gauche  dans  une  région  analogue  et  tumeur 
sur  le  pli  de  passage  du  lobule  pariétal  supérieur  avec  la 
pariétale  ascendante. 

Ces  faits,  quoique  en  nombre  bien  réduit,  semblent  indi- 
quer que  le  centre  de  ces  mouvements  automatiques  est 
quelque  part  au-dessus  des  cenLres  réflexes  et  au-dessous 
des  centres  corticaux  volontaires,  peut-être  dans  l'écorce 
cérébrale.  Dans  cedernier  cas,  ces  faits  rentreraient  dans  les 
exemples  de  lésion  suspolygonale,  comme  les  asvmbolies, 
les  aphasies  idéomotrices,  etc. 

3.  Mouvements  volontaires,  bilatéraux  et  unilatéraux. 

L’étude  des  mouvements  volontaires  des  paupières  est 
cliniquement  moins  importante  que  celle  des  mouvements 
réflexes  et  automatiques  parce  que  leur  disparition  est  un 
symptôme  constant  de  la  paralysie  des  paupières,  quelle  que 
soit  la  hauteur  de  la  lésion  sur  le  trajet  des  appareils  ner- 
veux d’ouverture  et  de  fermeture. 

On  doit  se  rappeler  seulement  qu’il  faut  toujours  analyser 
séparément  et  successivement  la  motricité  palpébrale  si- 
multanément dans  les  deux  yeux  et  isolément  dans  chaque 
œil.  Pour  cela,  il  faut  s’assurer  préalablement  que  le  sujet 

la  3°  édition  de  son  livre,  et,  en  France,  par  Davaine  (1852)  dans 
son  mémoire  sur  la  paralysie  double  du  facial. 

(1)  Tiling,  Petersburg  medicinische  Zeitschrift,  1871,  p.  251  (W  eh- 
nicke,  Archiu  fur  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten,  t.  XX,  p.  273). 

(2)  Tournier,  Revue  de  Médecine,  1898,  p.  671. 
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savait,  à l’état  normal,  fermer  à volonté  chacun  des  deux 
yeux.  Tous  les  sujets  ne  sont  pas  à ce  point  de  vue  aussi 
démonstratifs  que  mon  hémiplégique  (1)  qui,  avant  d’être 
malade,  jouait  beaucoup  et  clignait  alternativement  chaque 
œil  pour  prévenir  son  partenaire  de  son  jeu. 

Dans  la  paralysie  unilatérale  du  facial,  le  sujet  ferme  un 
peu  l’œil  malade  quand  il  cherche  à fermer  les  deux  yeux  (2). 
Il  y a là  surtout  une  acLion  volontaire  directe  de  relâchement 
sur  le  releveur  de  la  paupière  supérieure  (voir  l’expérience 
de  Sherrington  plus  haut,  p.  108). 

§ IV.  — APPAREIL  NERVEUX  DE  L ACCOMMODATION 
(pupille  et  convergence). 

La  pupille  appartient  à la  fois  à l’appareil  de  protection 
et  à l’appareil  d’accommodation.  Pour  ne  pas  en  scinder 
l’étude,  nous  l’avons  réservée  pour  ce  paragraphe  ; nous  y 
joindrons  l’appareil  de  la  convergence  qui  appartient  plus 
à l’accommodation  qu’à  la  direction  latérale  du  regard. 

A.  — ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE  CLINIQUES 

I 

Appareil  nerveux:  1,  de  la  pupille;  2,  de  l’accommodation; 

3,  de  la  convergence. 

1.  L 'appareil  nerveux  moteur  de  la  pupille  est  formé  d’un 
nerf  de  fermeture  (resserrement)  et  d’un  nerf  d’ouverture 
(dilatation). 

Le  resserrement  est  produit  parla  contraction  du  sphinc- 
tei  pupillaire.  Quant  a la  dilatation,  son  mécanisme  est 
beaucoup  plus  discuté. 

(1)  Leçons  de  Clinique  médicale , 4'  série,  p 619. 

(2)  V aschide  et  Vurpas,  loco  cil.,  p.  904. 
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AvecIlENLE,  Kôlliicer  cl  d’aulres,  on  avait  admis  d'abord 
un  muscle  dilatateur  de  la  pupille;  puis,  avec  Grüniiagen, 
on  l’a  nié  : la  dilatation  était  attribuée  au  relâchement  du 
constricteur.  Aujourd’hui  avec  Gabrieudes  (1)  et  Vialle- 
ton  (2)  on  admet  de  nouveau  l’existence  du  muscle  dilata- 
teur (3). 

L’oculomoleur  commun  est  le  nerf  de  la  constriction  et 
le  grand  sympathique  le  nerf  de  la  dilatation  de  la  pupille. 

Pour  certains  auteurs  (4),  le  grand  sympathique  serait 
le  nerf  à la  foisiridodilalateur  et  iridoconslricleur,  lesfibres 
de  l’oculomoteur  commun  n’étant  qu’une  des  origines  (la 
plus  élevée)  du  système  sympathique. 

L’oculomoteur  commun,  dont  nous  connaissons  déjà  le 
trajet  intracérébral,  envoie  à l’iris  un  filet  croisé. 

Le  grand  sympathique  cervical  contient  des  fibres  irido- 
dilatatrices  ; la  section  donne  du  mvosis  et  l’excitation  du 
bout  périphérique  fait  de  la  mydriase. 

Le  centre  inférieur  (5)  en  a élé  placé  (6)  dans  la  moelle 
par  Budge  (1885)  entre  la  4e  racine  cervicale  et  la  2e  dorsale 
(centre  ciliospinal)  ; Grünhagen  (1884)  le  place  plus  haut 
dans  la  moelle  allongée;  Kocher(1896)  fait  parcourir  toute 
la  moelle  cervicale,  du  haut  en  bas,  par  les  fibres  oculopu- 
pillaires. 

En  tout  cas,  Mme  Dejerine  Klumpke  (7)  a établi  que  ces 


(1)  Gabriélides,  Recherches  sur  l'embryogénie  cl  l’anatomie  compa- 
rée de  l’angle  de  la  chambre  antérieure  chez  le  poulet  et  chez  l’homme  f 
Muscle  dilatateur  de  la  pupille.  Thèse  de  Paris,  1893. 

(2)  Vialleton,  Archives  d’ Anatomie  microscopique,  1S97,  p.  374. 

(3)  Voir,  pour  loule  cette  question,  l’important  travail  fait  dans  le 
laboratoire  de  Vialleton,  par  Edouard  Grynfeltt,  Le  Muscle  dilata- 
teur de  la  pupille  chez  les  mammifères,  thèse' de  Montpellier,  1899, 
no  40.  — Voir  aussi,  Petella,  Annali  di  medicina  navale,  1901,  p.  42 
( Revue  neurologique,  1902,  p.  24). 

(4)  Morat,  Traité  cité,  p.  608. 

(5)  Voir  ce  que  nous  avons  déjà  dit  de  ce  centre,  p.171. 

(6)  Voir  Seeligmuller,  Deutsehes  Zeitschrift  fur  Nervenheilkunde , 
1899,  p.  159. 

(7)  Mra“  Dejerine  Klumpke,  Revue  de  Médecine,  1885,  p.  391. 
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fibres  passent  par  le  rameau  communiquant  de  la  lre  dor- 
sale (1)  (avec  le  grand  sympathique).  François  Franck  a 
montré  qu’à  la  base  du  crâne  ces  fibres  iridodilalatrices 
abandonnent  le  grand  sympathique  et  se  joignent  au  tri- 
jumeau dans  le  ganglion  de  Casser.  De  là,  elles  vont  par 
l’ophtalmique  et  les  blets  ciliaires  au  globe  oculaire  et  au 
plexus  ciliaire. 

Alessandro  Marina  (2)  et  Anderson  (3)  ont  insisté  sur  le 
rôle  du  ganglion  ciliaire  ou  ophtalmique  que  ces  nerfs  ren- 
contrent sur  le  trajet  de  l’ophtalmique  et  qui  constitue  le 
centre  périphérique  de  la  pupille,  souvent  atteint  par 
exemple  dans  le  tabes  et  la  paralysie  générale.  Ce  qui  ex- 
plique que  certaines  lésions  de  l’oculomoteur  commun 
puissent  laisser  l’iris  intact  et  que  des  paralysies  complètes 
et  totales  des  muscles  extrinsèques  de  l’œil  laissent  intacts 
les  muscles  intrinsèques  (4). 

Un  centre  plus  élevé  pour  les  mouvements  pupillaires, 
très  important  pour  les  réflexes  visuels  ou  lumineux,  est  à 
la  hase  du  cerveau  vers  les  tubercules  quadrijumeaux, 
dans  la  région  dont  nous  connaissons  déjà  (à  propos  des 
réflexes  palpébraux  p.  409)  les  relations  avec  les  centres 
primaires  optiques. 

Mendel  a montré,  chez  le  chien,  le  chat  et  le  lapin,  que 
1 ablation  de  l’iris  laisse  intacts  le  nerf  optique,  le  tuber- 
cule quadrijumeau  antérieur  et  le  corps  genouillé  externe, 
mais  entraîne  constamment  l’atrophie  de  la  masse  et  des 
cellules  constituantes  du  ganglion  de  Fhabénule  (5).  C’est 


(t)  Voir  Raymond,  Clinique  des  Maladies  du  Système  nerveux,  1896, 
t.  I,  p.  225. 

(2)  Alessandro  Marina,  Annali  di  nevrologia,  1901  et  Gazzetta  degli 
ospedali  e delle  cliniche,  1901  ( Revue  neurologique,  1902,  p.29  et  689). 

(3)  Anderson,  Proceeding  of  lhe  phgsiological  Sociely,  1902  (Ibi- 
dem, 1903,  p.  554). 

(4)  Voir  plus  loin  au  § V ce  que  nous  dirons  des  ophtalmoplégies 
externe  et  inLernc. 

O L étage  supérieur  de  la  couche  optique  comprend  trois  noyaux 

avant  en  arrière  : le  troisième,  le  plus  pe Lit,  en  forme  de  massue, 
Grasset.  Les  Centres  nerveux,  27 
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ce  ganglion  de  l’habénule  qui  serait,  à ce  niveau,  le  centre 
du  réflexe  oculopupillaire  (1).  Mais  « cette  opinion  est  ré- 
futée, dit  Dejerine  (2),  par  von  Monakow  et  par  Berniiei- 
mer,  qui  ont  prouvé  que  le  ganglion  del’habénule  n’avait 
rien  à faire  avec  les  origines  de  la  III  paire  ».  Bechterew 
place  ce  centre  dans  la  substance  grise  du  troisième  ventri- 
cule ; la  plupart  des  auteurs  le  mettent,  avec  Morat,  dans 
le  tubercule  quadrijumeau  antérieur. 

Enfin  il  y a un  centre  moteur  cortical  de  l’iris.  Ferrier 
avait  déjà  obtenu  des  modifications  dans  le  diamètre  de  la 
pupille  par  l’excitation  de  la  surface  du  cerveau  chez  le 
singe,  le  chien,  le  chat  et  le  lapin. 

Dans  une  série  de  travaux,  échelonnés  de  1886  à 1900, 
Bechterew  (3)  a décrit  les  centres  corticaux  de  la  pupille, 
d’abord  chez  le  chien  et  le  chat  (région  répondant  à la  2e 
circonvolution  occipitale,  à peu  près  au  milieu  de  la  dis- 
tance qui  sépare  le  bord  postérieur  du  gyrus  sigmoïde  de 
la  fin  du  lobe  occipital),  puis,  chez  un  singe  (immédiate- 
ment en  avant  dé  la  partie  inféroexterne  de  la  scissure  oc- 
cipitopariétale  externe  ; et  un  autre  dans  le  territoire  parié- 
tal, immédiatement  en  avant  de  la  partie  supérointerne 
de  la  scissure  de  Sylvius  dans  le  domaine  du  gyrus  angu- 
laire). 


a une  extrémité  antérieure  eiïllée  qui  est  l'habénule  ou  rené  ou 
ïrein  de  la  glande  pinéale  et  une  extrémité  postérieure  plus  grosse, 
arrondie,  qui  est  le  ganglion  de  l’habénule.  Ce  ganglion  de  l’habé- 
nule se  confond  en  dedans  avec  la  glande  pinéale  qui  est  située  au 
milieu.  Cette  glande  pinéale  est  elle-même  couchée  sur  le  tubercule 
quadrijumeau  antérieur,  immédiatement  au-dessous  du  bourrelet  ou 
splénium  (extrémité  postérieure)  du  corps  calleux. 

(1)  Dans  la  couche  optique,  « l’excitation  portée  sur  la  commis- 
sure grise  du  thalamus  provoque...  la  dilatation  de  la  pupille  » (Mu- 
rat). 

(2)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  1150. 

(3)  Von  Bechterew,  Neuroloc/isches  Cenlralblall,  1000,  t.  XIX,  p. 
38G.  On  trouvera  là  l’indication  de  scs  publications  antérieures. 
Voir  aussi,  du  même  auteur  : Les  Voies  de  conduction  du  cerveau  et 
de  la  moelle,  trad.  Bonne,  1000,  p.  301. 
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Piltz  (1)  esl  arrivé  à des  résultats  tout  à fait  analogues 
chez  le  lapin  : jonction  du  lobe  pariétal  et  du  lobe  occipi- 
tal, près  de  la  ligne  médiane. 

Ellenberger  place  ce  centre  sur  le  gyrus  central  anté- 
rieur et  postérieur  et  le  gyrus  suprasylvien  antérieur  ; et 
Landois  à la  partie  antérieure  des  3e  et  4°  circonvolutions 
arciformes  (2). 

2.  Appareil  nerveux  de  V accommodation. 

Les  mouvements  d’accommodation  se  passentdans le  cris- 
tallin et  ont  pour  agent  le  muscle  ciliaire.  Ce  muscle  est 
formé  de  fibres  radiées  ou  méridiennes  et  de  fibres  annulai- 
res ou  équatoriales  (muscle  de  Rouget). 

Ces  deux  ordres  de  fibres  auraient  une  ac  tion  analogue  (3)  : 
dans  le  relâchement  du  muscle,  « le  cristallin  est  déprimé 
et  aplati  au  maximum,  d’une  façon  purement  mécanique 
par  la  tension  des  fibres  de  la  zonule  de  Zinn  » ; l’œil  est 
alors  accommodé  pour  l’infini  ou  plutôt  pour  le  punctum 
remotum.  Le  muscle  ciliaire,  par  ses  deux  ordres  de  fibres, 
en  se  contractant,  relâcherait  la  zonule  et  alors  le  cristal- 
lin augmente  mécaniquement  la  convexité  de  ses  cour- 
bures etl’œil  est  ainsi  accommodé  pour  des  objets  plus  rap- 
prochés (Helmiioltz)  (4). 

La  contraction  de  ce  muscle  ciliaire  est  actionnée  en  sens 
inverse  par  l’oculomoteur  commun  et  par  le  sympathique  : 
le  premier  entraîne  la  contraction  du  muscle  et  fait  bomber 
le  cristallin  ; le  second  « produit  le  relâchement  du  muscle 
ciliaire,  sans  doute  en  développant  une  action  inhibitoire 
dans  les  cellules  ganglionnaires  du  plexus  ciliaire,  comme 
1 ont  avancé  Morat  et  Doyon  ». 

(1)  Piltz,  Neurologisches  Cenlralblatl , 1899,  p.  875, 

(?)  Voir  Frenkel,  Revue  cle  Médecine,  1896,  p.  516. 

(•1)  \ oir  Hedon,  Précis  de  Physiologie,  1899,  2e  éilil. , p.  591  et  1901  ; 
3"  édit , p.  G07. 

(*l)  Vqir,  sur  les  théories  de  l’accommodation  : Uriiir  Troncoso, 
Annales  d’ Oculistique,  mars  1900  ( Revue  neurologique,  1900,  p.  863). 
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Pour  les  centres  de  ces  nerfs  nous  pouvons  appliquer  ce 
que  nous  venons  de  dire  pour  les  nerfs  de  la  pupille.  Notam- 
ment pour  le  centre  cortical,  Becuterew  et  Bielitsky  (1)  ont 
démontré  que  les  centres  d’accommodation  et  les  centres 
pupillaires  se  confondent  ou  sont  très  rapprochés  les  uns 
des  autres. 

3.  Appareil  nerveux  de  la  convergence. 

Les  faits  physiologiques  et  pathologiques  obligent  à ad- 
mettre que  chaque  muscle  droit  interne  reçoit,  outre  un 
filet  de  l’oculogyre  du  même  côté,  un  filet  direct  propre  de 
l’hémisphère  opposé  (fig.  50). 


Fig.  50.  — Double  innervation  du  droit  interne. 


Ce  dernier  nerf  part  des  deux  centres  corticaux  décrits 
(rétrorolandique  et  périrolandfque).  Car  on  peut  regarder 
une  mouche  qu’on  sent  sur  le  bout  du  nez  (centre  sensitivo- 

(1)  Von  Beciiterew,  Moniteur  russe  neurologique , 1000,  l.  Mil, 
p.  207  [Revue  neurologique,  1000.  p.  9*11).  Bielitsky,  Hcrue  russe  de 
Psychiatrie , 1902,  p-,  571  [Revue  neurologique,  1903,  p.  165). 
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moteur  périrolandique)  et  on  peut  regarder  un  objet  qu’on 
voit  près  de  son  nez  (centre  sensoriomoteurrétrorolandique). 

De  là,  ce  nerf  descend  dans  le  centre  ovale,  la  région  cap- 
sulaire, le  pédoncule  ; évite  le  centre  supranucléaire  B (qui 
appartient  à l’oculogyre,  mais  aboutit  à un  centre  supra- 
nucléaire propre  (1),  à partir  duquel  l’appareil  de  la  conver- 
gence est  réellement  constitué  ; de  là,  le  nerf  de  la  conver- 
gence va  au  centre  nucléaire  C (origine  réelle)  et  de  là  aux 
muscles  droits  internes,  qui  sont  ainsi  innervés  chacun  par 
les  deux  hémisphères  et  par  deux  nerfs  différents  : l’ocu- 
logyre  et  le  convergent. 

Nous  verrons  que  la  clinique  met  hors  de  doute  la  dis- 
tinction de  ces  deux  nerfs  puisqu’ils  peuvent  être  altérés 
séparément  et  isolément. 


II 

Réflexes  de  la  pupille.  — 1.  Réflexes  périphériques  (ciliaires).  — 
2.  Réflexes  non  visuels  (médullaires)-  — 3.  Réflexes  visuels  ou 
lumineux  (basilaires).  — 4.  Réflexes  de  l’accommodation  ou 
supérieurs  (corticaux). 

1.  Réflexes  périphériques  ( ciliaires ). 

Nous  avons  vu  que,  surtout  depuis  les  travaux  de  Marina, 
il  faut  considérer  le  ganglion  ciliaire  ou  ophtalmique  comme 
un  premier  centre  périphérique  important  pour  l’innervation 
pupillaire.  C’est-donc  un  premier  centre  de  réflexes. 

L’arc  de  ces  réflexes  est  tout  à fait  périphérique. 

Le  ganglion  ciliaire  ou  ophtalmique  (2),  qui  en  forme  le 
centre,  est  situé  « sur  la  face  externe  du  nerf  optique,  au 
fond  de  la  cavité  orbitaire,  dans  le  voisinage  du  trou 
optique  ». 


(1)  Parinaud,  mémoire  cité  des  Archives  de  Neurologie,  p.  162.  Ce 
centre  n’est  pas  représenté  sur  la  ligure  50. 

(2)  Van  Gehuchten,  . Traité  cité,  t.  II.  p.  142.  Bibliographie  com- 
plète du  rôle  du  centre  ciliaire  dans  l’innervation  pupillaire. 
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Les  voies  centripètes  et  centrifuges  cl  u réflexe  sont  formées 
par  les  nerfs  ciliaires  (branches  dites  efférentes).  Comme  ce 
ganglion  ne  reçoit  rien  du  nerf  optique,  van  Gehuchten  lui 
conteste  la  qualité  de  centre  réflexe.  Cela  prouve  que  ce 
n’est  pas  un  centre  de  réflexe  visuel  ou  lumineux  ; mais  ce 
ganglion  peut  rester  un  centre  périphérique  de  réflexes  non 
visuels. 

Ce  même  ganglion  est  relié  aux  centres  plus  élevés  par 
ce  que  l’on  appelle  les  branches  afférentes,  qui  le  relient 
« à la  branche  inférieure  du  nerf  oculomoteur  commun  », 
« à la  branche  nasale  du  nerf  ophtalmique  de  Willis  » et 
aux  « filets  sympathiques  provenant  du  plexus  qui  entoure 
la  carotide  interne  dans  le  sinus  caverneux  ». 

A ce  groupe  de  réflexes  périphériques  doivent  appartenir 
les  réflexes  étudiés  par  von  Varady(I),  qui  se  produisent  à 
la  suite  d’une  excitation  de  la  pupille  à l’aide  du  toucher, 
de  la  chaleur,  du  froid  ou  de  l’électricité  ; ceux  obtenus  par 
Tchirkovsky  (2)  après  la  section  intracrânienne  du  nerf  op- 
tique et  probablement  aussi  le  réflexe  pupillaire  qui  accom- 
pagne l’occlusion  forcée  des  paupières  (3)  (Westphal, 
Piltz,  Galassi  et  Gifford), 

2.  Réflexes  non  visuels  ( médullaires ). 

Le  type  de  ces  réflexes  est  l’action  exercée  sur  la  pupille 
par  une  vive  douleur  provoquée  sur  un  point  quelconque 
du  corps  (Schiff).  Le  centre  en  est  dans  la  région  décrite 
de  la  moelle  (centre  ciliospinal  de  Budge)  ; les  voies  cellu- 
lipètes  sont  les  nerfs  sensitifs  généraux  (rachidiens  et 
crâniens)  ; les  voies  cellulifuges  : le  sympathique. 

3.  Réflexes  lumineux  ou  visuels  ( basilaires ). 

Si  le  réflexe  médullaire  semble  être  surtout  iridodilatateur, 

(1)  Von  Vauady,  Wiener  Idiriische  Wochenschrift , 1902,  n»  11  (Revue 
neurologique,  1903,  p.  460). 

(2)  Tchirkovsky,  Moniteur  russe  neurologique,  1902,  p.  49  (Ibidem, 
1903,  p.  775). 

(3)  Voir  Dejgrine,  loco  cil.,  p.  1148. 
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le  réflexe  lumineux  est  au  contraire  iridoconstricteur  ou 
photorégulâteur.  Ce  réflexe,  signalé  pour  la  première  fois 
par  Herbert  Mayo  et  étudié  par  Longet  « a pour  voies 
centripètes  la  rétine  et  le  nerf  optique,  pour  lieu  de  réflexion 
les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  (1),  pour  voies  de 
retour  sur  le  muscle  constricteur  de  l’iris  des  fibres  qui, 
nées  dans  un  des  noyaux  partiels  de l’oculomoteur  commun, 
suivent  ce  nerf,  traversent  le  ganglion  ophtalmique  et 
aboutissent  par  les  nerfs  ciliaires  au  plexus  ciliaire  et,  par 
lui,  à l’iris  (2)  ». 

Maurice  Dupont  (3)  a étudié,  chez  Joffroy,  l’influence 
des  radiations  diverses  sur  le  réflexe  lumineux  et  a imaginé 
un  appareil  pour  mieux  étudier,  en  clinique,  ce  réflexe 
par  la  brusque  apparition  de  la  lumière. 

Dans  l’hémianopsie  corticale,  le  réflexe  lumineux  peut 
être  aboli  dans  la  moitié  du  champ  visuel  : réaction  'pupil- 
laire hémianopsique  (Heddaeus,  Wernicke).  Nous  revien- 
drons (p.  428)  sur  ce  symptôme  dont  la  recherche  est  diffi- 
cile et  la  valeur  diagnostique  discutable. 

4.  Réflexes  de  l'accommodation  ou  supérieurs  ( corticaux ). 

Quand  on  accommode  près,  la  pupille  se  rétrécit  et 
quand  on  accommode  loin,  elle  s’élargit.  Le  centre  de  ce 
réflexe  paraît  être  dans  le  centre  cortical  déjà  précisé. 

Les  modifications  pupillaires  se  produisent  aussi  si,  par 
la  pensée  et  dans  l’obscurité,  nous  regardons  un  objet 
éloigné  ou  rapproché  (4).  (IIAA14,  1886;  Piltz,  1899). 

De  ce  même  centre  cortical  partent  les  dilatations  pu- 


(1)  Nous  avons  vu  plus  haut  que  Mendel  localise  ce  centre  dans 
‘eganglion  de  l'habénule.  Von  Beciiterew  le  place  dans  la  substance 
grise  du  troisième  ventricule. 

(2)  Morat,  loco  cit.,  p.  384. 

(3)  Maurice  Dupont,  Société  de  Neurologie,  15  mai  1902,  Revue 
neurologique,  1902,  p.  481. 

(4)  Jean  Piltz,  Société  de  Neurologie,  5 juillet  1900,  Ibidem , 1900, 
p.  593. 
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pillai  res  par  émotions  ol  impressions  psychiques  et  les 
dilatations  volontaires  observées  par  von  Bechtebkw(1895). 

C'est  aussi  le  centre  des  réflexes  idéomoteurs  de  la  pu- 
pille étudiés  en  France  par  Roubinovitcii  (1)  et  à Vienne 
dans  le  laboratoire  d’ExNEK  : variations  des  diamètres  des 
pupilles  par  l’effort  cérébral  des  sujets. 

Ces  phénomènes  persistent  chez  les  sujets  devenus 
aveugles  par  lésion  du  fond  de  l’œil,  rétinite  pigmentaire 
(Piltz).  Cela  prouve  que  ce  ne  sont  pas,  dans  ces  cas,  des 
réflexes  optiques  ou  généraux,  mais  bien  le  résultat  d’une 


(!)  Roubinovitcii,  Congrès  de  Paris,  1900,  Revue  neurologique , 1900, 
|>.  710. 


APPAREIL  NERVEUX  DE  LA  VISION  4Z0 

action  directe  des  centres  corticaux  (mis  en  mouvement 
par  le  psychisme)  sur  la  pupille. 

C’est  ce  que  j’ai  représenté  par  le  filet  direct  de  l’écorce 
à l’iris  (comme  de  l’écorce  aux  paupières)  en  évitant  les 
centres  de  réflexion  intermédiaires  sur  la  figuré  51  qui  ré- 
sume l’ensemble  des  réflexes  iridiens  et  palpébraux. 

On  parle  quelquefois  de  réflexe  pupillaire  de  convergence 
C’est  un  réflexe  d’accommodation  simplement.  Alessan- 
dro Marina  (1)  a montré  que  ce  réflexe  dit  de  convergence 
ne  répond  pas  plus  à la  contraction  du  droit  interne  qu’à 
celle  d’un  autre  muscle,  puisqu’il  l’a  vu  se  produire  après 
avoir  fixé  sur  le  tendon  du  droit  interne  (sectionné)  un 
autre  muscle  oculaire  non  innervé  par  l’oculomoteur  com- 
mun. 

B.  — SÉMÉIOLOGIE  DE  LA  PUPILLE  ET  DE  LA  CONVERGENCE 

I 

Troubles  dans  la  forme  de  la  pupille  — 1.  Myosis  et  mydriase- 

— 2.  Inégalité  pupillaire.  — 3.  Déformation  pupillaire. 

1.  Myosis  et  mydriase. 

La  mydriase  (dilatation  persistante  d’une  pupille  ou  des 
deux)  est  produite  par  la  paralysie  de  la  III  paire  ou  par 
l’excitation  du  sympathique.  On  connaît  les  causes  de  la 
paralysie  de  l’oculomoteur  commun  (syphilis...).  Quant  à 
la  mydriase  spasmodique  « toujours  bilatérale,  elle  s’observe 
dans  le  goitre,  dans  l’hystérie  (états  cataleptiques)  (2)  ». 

Le  myosis  (resserrement  persistant  d’une  pupille  ou  des 
deux)  est  produit  par  la  paralysie  du  grand  sympathique  ou 

îl)  Alessandro  Marina,  Annali  cli  neurologia,  1903  [Revue  neurolo- 
gique, 1003,  p.  924). 

\2)  Deüove  et  Aciiard,  Manuel  de  Diagnostic  médical,  1000,  t.  II, 
p.  343. 
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l’ excitation  de  l’oeulomoleur  commun  (cette  dernière  cause 
très  rare  : méningites)  (1).  Nous  avons  déjà  étudié  (p.  1 71  ) le 
myosis  paralytique  d’origine  médullaire  ; on  l’observe  d’autre 
part  le  plus  souvent  dans  le  tabès  et  la  paralysie  générale, 
plus  rarement  dans  la  sclérose  en  plaques  (2). 

Expérimentalement  la  mydriase  estproduite  par  l'atropine 
et  le  myosis  par  l’opium,  l’ésérine  et  la  pilocarpine. 

2.  Inégalité  pupillaire. 

L’inégalité  pupillaire  est  déjà  constituée  dans  les  cas  (que 
je  viens  d’indiquer)  de  mydriase  ou  de  myosis  unilatéral. 
Mais  on  réserve  plutôt  ce  mot  pour  les  cas  où  l’inégalité  ne 
s’accompagne  ni  de  mydriase  ni  de  myosis  permanents  d’un 
côté. 

Ce  symptôme  est  habituellement  considéré  commecarac- 
téristique  de  la  paralysie  générale.  C’est  en  effet  dans  cette 
maladie  qu’on  l’observe  le  plus  souvent.  Mais,  pas  plus  que 
tous  les  autres  symptômes  nerveux,  il  n’est  pas  le  signe 
d’une  maladie,  mais  uniquement  le  signe  d’un  siège.  La 
syphilis,  la  tuberculose,  l’urémie...  peuvent  le  produire. 

3.  Déformation  pupillaire. 

Je  n’ai  pas  à parler  ici  des  déformations  pupillaires  par 
synéchies  (iritis).  Mais  il  y a des  déformations  pupillaires 
d'origine  nerveuse.  Joffroy  et  Schramecic  (3)  ont  insisté 
sur  leur  importance  comme  signe  prémonitoire,  précédant 
l’Argyll,  après  que  Terson  en  a eu  signalé  la  fréquence  chez 
les  tabétiques  etMARANDON  de  MoNTYELchez  les  tabétiques, 
les  paralytiques  généraux  et  les  vésaniques. 


(1)  Mayet,  Traité  de  Diagnostic  médical  el  de  Séméiologie,  1898,  t II, 
p.  G7. 

(2)  Babinski  et  Nageotte  ont  publié  un  beau  cas  de  myosis  uni- 
latéral bulbaire  avec  autopsie  ( Société  de  Neurologie , 17  avril  1902  el 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1902,  p.  492). 

(3)  Joffroy  et  Schrameck,  Société  de  Neurologie,  13  mars  1902, 
Revue  neurologique,  1902,  p.275. 
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Il  est  malaisé  de  décrire,  dans  ces  cas,  à la  pupille  « une 
forme  plutôt  qu’une  autre  ; elle  peut  en  prendre  de  très 
variées,  toutes  celles  que  l'on  peut  infliger  à une  circon- 
férence déformée.  La  déformation  pupillaire  peut  être  très 
apparente  et  visible  à l’œil  nu  ou  peu  marquée  et  seule- 
ment bien  visible  alors  à l’éclairage  oblique  ». 


II 


Troubles  dans  les  réflexes  pupillaires.  1.  Troubles  des  réflexes 
périphériques  (ciliaires).  — 2.  Troubles  des  réflexes  non  vi- 
suels (médullaires).  — 3.  Troubles  des  réflexes  visuels  ou 
lumineux  (basilaires).  — 4.  Troubles  des  réflexes  supérieurs 
ou  d’accommodation  (corticaux).  — 5.  Dissociation  des  ré- 
flexes : signe  d’Argyll  Robertson.  — 6.  Réaction  paradoxale 
de  la  pupille. 

1.  Troubles  des  réflexes  périphériques  (ciliaires). 

C’est  à ce  groupe  qu’ALESSANDRO  Marina  rapporte  toutes 
les  réactions  pupillaires  défectueuses  que  présentent  les 
tabétiques  et  certains  paralytiques  généraux.  La  chose 
paraît  devoir  être  plus  générale  pour  les  tabétiques  que 
pour  lesparalytiques  généraux  chez’lesquels  les  lésions  cen- 
trales sont  habituellement  trop  étendues  et  diffuses  pour 
permettre  une  localisation  périphérique  aussi  étroite  d’un 
symptôme. 

Le  même  auteur  a trouvé  l’altération  du  ganglion  ci- 
liaire dans  un  cas  de  rage  avec  troubles  pupillaires. 

Dans  son  travail  (également  déjà  cité)  Anderson  a vu  des 
troubles  pupillaires  après  l’extirpation  du  ganglion  ciliaire 
chez  le  chat. 

Enfin  Piltz  a signalé  dans  le  tabes  et  la  paralysie  géné- 
rale le  renversement  du  réflexe  pupillaire  à l’occlusion  for- 
cée des  paupières,  que  nous  avons  classé  dans  ces  réflexes 
périphériques  ciliaires. 
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2.  Troubles  des  réflexes  non  visuels  (médullaires). 

Ces  symptômes  ne  sont  indiqués  ici  que  pour  mémoire, 
leur  étude  ayant  été  déjà  faite  pour  le  diagnostic  en  hauteur 
du  siège  des  lésions  de  l’appareil  sensilivomoteur  général 
(P-  171). 

Je  rappelle  seulement  que  dans  ces  cas  il  n'v  a pas  les 
troubles  de  convergence  ou  de  divergence  que  nous  ver- 
rons plus  loin  (même  paragraphe,  III)  se  produire  dans  les 
lésions  mésocéphaliques  et  basilaires. 

3.  Troubles  des  réflexes  visuels  ou  lumineux  ( basilaires ). 

Se  basant  sur  le  siège  déjà  indiqué  plus  haut  du  centre 

de  ces  réflexes,  Wernicice  a posé  la  loi  clinique  suivante  : 
1°  si  la  voie  nerveuse  des  fibres  pupillaires  du  nerf  optique 
est  interrompue  derrière  les  tubercules  quadrijumeaux  (1), 
l’arc  réflexe  allant  de  la  rétine  à ces  ganglions  demeure 
intact  et  les  pupilles  réagissent  comme  d’ordinaire  à l’exci- 
tation lumineuse  ; 2°  si  la  voie  nerveuse  est  intéressée  en 
avant  des  tubercules  quadrijumeaux,  le  réflexe  lumineux 
pupillaire  fera  défaut. 

Leyden  a publié,  en  1892,  la  première  observation  avec 
auLopsie  confirmant  cette  règle.  Vialet  en  cite  d’autres, 
également  démonstratives  de  Berger,  Bouyeret,  von  Mo- 
nakoyv  et  Moeli  (2). 

La  recherche  des  réflexes  lumineux  est  donc  un  bon 
moyen,  chez  un  aveugle,  de  savoir  si  la  lésion  est  en  deçà 
ou  au  delà  des  tubercules  quadrijumeaux. 

Dans  l’hémianopsie,  on  peut  rechercher  le  réflexe  hémio- 
pique  (déjà  indiqué  p.  423)  : s’il  persiste,  la  lésion  est  au 
delà  des  tubercules  quadrijumeaux  vers  l’écorce;  s’il  a 
disparu  la  lésion  est  en  deçà  des  tubercules  quadriju- 

(1)  C’est-à-dire  au  delà,  entre  les  tubercules  quadrijumeaux  et 
l'écorce. 

(2)  Observations  LXIX  (p.  180),  LXXI  (p.  191),  LXXV  H*.  202)  cl 
LXXVII  (p.  204)  de  la  thèse  citée  de  Vialet. 
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raeaux  el  cependant  en  arrière  du  chiasma  (Wildbrand). 

4.  Troubles  des  réflexes  supérieurs  ou  d'accommodation 
(corticaux). 

Ces  troubles  ne  sont  indiqués  ici  que  pour  la  régularité 
du  plan.  Caron  ne  peut  les  étudier  séparément  que  dans 
les  cas  de  dissociation,  que  nous  allons  analyser  dans  le 
paragraphes. 

On  peut  rappeler  cependant  que  le  réflexe  d’accommo- 
dation d’origine  psychique  ou  par  représentation  mentale 
(resserrement  par  la  pensée  qu’on  regarde  un  objet  lumi- 
neux et  dilatation  parla  pensée  qu’on  regarde  dans  l’obs- 
curité) persiste  chez  les  sujets  devenus  aveugles  par  lésion 
du  fond  de  l’œil,  comme  la  rétinite  pigmentaire  (Piltz)  (1). 

5.  Dissociation  des  réflexes  : signe  cT  Argyll  Robertson. 

Le  schéma  de  la  figure  51  permet  de  comprendre  que  ces 

réflexes  pupillaires  puissent  être  dissociés  par  une  lésion 
donnée  et  que  cliniquement  on  puisse  observer  la  conser- 
vation des  uns  et  l’abolition  des  autres,  puisque  leurs  voies 
sont  distinctes. 

Le  signe  d'ARGYLL  Robertson  est  le  plus  étudié  de  ces 
symptômes  de  dissociation  : il  consiste  dans  l’abolition  du 
réflexe  lumineux  avec  conservation  du  réflexe  à l’accom- 
modation (2). 

Dans  mes  leçons  de  1897,  je  faisais  remarquer  (3)  qu’une 
lésion  en  A (fig.  51,  p.  424)  supprime  bien  le  réflexe  lumi- 
neux sans  supprimer  le  phénomène  iridien  de  l’accommo- 
dation. Mais,  avec  cette  lésion  en  A,  les  voies  visuelles  sont 
atteintes  el  l’acuité  visuelle  ne  serait  pas  normale.  Or,  pour 
• constituer  l’ Argyll  Robertson,  il  faut  bien  cette  dissocia- 
it) Dejerine,  loco  cil.,  p.  1148. 

(2)  Debray  a récemmement  public  (Congrès  de  Bruxelles,  août 
l‘J03,  Revue  neurologique,  1903,  p.  830)  un  cas  de  dissociation  inverse  : 
conservation  du  réflexe  lumineux  cl  abolition  du  réflexe  à l’accom- 
modation. 

(3)  Leçons  de  Clinique  médicale,  3°  série,  p.  477. 
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lion  des  réflexes  pupillaires;  mais  il  faut  qu’en  môme  temps 
l’acuité  visuelle  soit  conservée. 

Deux  hypothèses  me  paraissaient  rester  possibles  : 1°  la 
lésion  est  en  D et  tous  les  réflexes  iridiens  cérébraux  sonL 
supprimés  ; il  resterait  seulement  l’action  du  grand  sym- 
pathique qui  vient  de  la  moelle  et,  d’après  les  recherches 
deMoRATet  Doyon,  jouerait  un  rôle  dans  l’accommodation, 
surtout  de  loin  ; 2°  la  lésion  siégerait  en  E au  centre  môme 
de  réflexion  du  réflexe  lumineux;  d’où  conservation  de 
l’acuité  visuelle,  abolition  du  réflexe  lumineux,  conserva- 
tion de  la  contraction  indienne  de  l’accommodation. 

Cette  dernière  hypothèse,  qui  me  paraissait  la  plus  vrai- 
semblable (les  lésions  des  noyaux  gris  de  la  base  n’ayant 
rien  d’irrationnel  dans  le  tabès)  semble  aujourd’hui  la  plus 
classique. 

Dejerine  (1)  fait  remarquer  que  l’Argyllpeut  être  obser- 
vé sans  lésion  ni  du  nerf  optique  ni  de  l’oculomoteur  com- 
mun et  que  par  suite  « il  ne  peut  être  produit  que  par  la 
rupture  des  communications  qui  unissent  le  nerf  optique, 
le  corps  genouillé  externe  et  le  tubercule  quadrijumeau 
antérieur  d’une  part,  avec  le  noyau  pupillaire  (photomo- 
teur) de  la  III  paire  d'autre  part  ».  C’est  bien  la  lésion  en 
E(2)(fig.51,p.  424). 

L’Argyll  peut  être  unilatéral:  la  pupille  atteinte  reste  in- 
sensible à la  lumière  venue  directement  et  à la  lumière 
venue  par  l’autre  œil  ; mais  l’œil  sain  réagit  à la  lumière 
venue  par  l’œil  malade.  Babinski  (3)  a cité  un  cas  contra- 
dictoire dans  lequel  la  lumière  venue  par  l’œil  sain  faisait 
contracter  la  pupille  des  deux  côtés.  Tous  ces  faits  prouvent, 
en  tous  cas,  l’indépendance  des  voies  nerveuses  pour  le 
réflexe  lumineux  direct  et  pour  le  réflexe  lumineux  conseil- 

(1)  Dejerine,  loco  cil  , p.  1150. 

(2)  C’est  la  môme  explication  que  donne  Morat(7Ych7^  cité,  p.  611). 

(3)  Babinski,  Société  de  Neurologie,  5 juillet  1000,  Revue  neurolo- 
<j irj ue,  1900,  p.  623. 
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suel,  el  la  clinique  a démontré  aussi  l’indépendance  de  la 
réaction  pupillaire  à la  lumière  directe  et  de  la  réaction 
sympathique  (ou  consensuelle),  c’est-à-dire  du  trouble  pu- 
pillaire dans  l’autre  œil.  Baumeister,  Redlich  ont  publié 
des  cas  de  cette  dissociation. 

C’est  en  se  basant  sur  tout  cela  que  Bechterew  (1)  sché- 
matise ainsi  (fig.  52)  (2)  le  trajet  intraencéphalique  des  fi- 
bres pupillaires  ; « les  fibres  pupillaires  que  le  nerf  optique 


Fig.  52.  — Schéma  du  trajet  des  fibres  pupillaires,  d’après  Bechterew. 

Fibres  pupillaires;——  fibres  visuelles;  cge,  corps  genouil- 

lés  ; ii,  centres  de  l’iris  ; KK,  voies  motrices  pupillaires. 

conduit  au  chiasma  y subissent  un  entrecroisement  partiel, 
suivent  ensuite  la  bandelette  jusqu’au  corps  genouillé,  puis 
se  dirigent  en  dedans  et,  vraisemblablement  après  un  nou- 
vel entrecroisement  partiel,  se  rendent  finalement,  à travers 
la  partie  postérieure  du  thalamus  et  la  commissure  posté- 
rieure, à leur  centre  propre,  c’est-à-dire  au  noyau  de  l'ocu- 
lomoteur  commun.  Ce  n’est  que  de  cette  façon  que  l’on 
peut  s’expliquer  l’indépendance  réciproque,  observée  en 
clinique,  des  deux  réactions,  directe  et  sympathique,  de 

(1)  Von  Bechterew.  Les  Voies  de  conduction...  p.  307. 

(2)  Cette  figure  est  extraite  du  travail  de  Bechterew  paru  dans 
Deulsches  Zeitschrift  fur  Neruenheilkunde,  1900,  t.  XVI,  p.  180. 
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la  pupille,  c’est-à-dire  de  la  réaction  à la  lumière  agissant 
sur  la  rétine  du  même  œil  ou  sur  celle  du  côté  opposé  ». 

L’Argyll  peut  subir  des  variations  dans  le  cours  d’une 
maladie  (Erb).  Mantoux  (1)  a vu  ce  symptôme  vraiment 
intermittent  dans  un  tabès  et  coïncidant  avec  des  crises 
gastriques. 

Dans  les  cas  où  l’étroitesse  de  la  pupille  rend  difficile  la 
constatation  de  l’Argyll,  on  peut,  à l’exemple  de  Cestan  et 
Dupuy  Dutemps  (2),  dilater  avec  la  cocaïne  qui  détermine 
une  mydriase  légère  sans  cependant  modifier  l’intensité  du 
réflexe  lumineux. 

Le  signe  d’ARGYLL  Robertson  est  surtout  observé  dans  le 
tabès  (et  aussi,  mais  avec  moins  de  fréquence,  dans  la  pa- 
ralysie générale). 

Pour  Babinski  et  Charpentier  (3)  c’est  un  signe  de  syphi- 
lis, alors  même  qu’il  n’y  a ni  tabès  ni  paralysie  générale. 

Cette  conclusion  a été  confirmée  par  divers  auteurs  (Koe- 
nig,  Erb,  Harris  (4),  Cestan  et  Dupuy  Dutemps  (5),  Sou- 
ques (G).  A la  même  cause  Babinski  (7)  attribue,  au  moins 
dans  certains  cas,  les  troubles  pupillaires  observés  dans 
l’anévrisme  de  l’aorte.  Vaquez  (8)  a confirmé  cette  ma- 
nière de  voir. 

(1)  Mantoux,  Presse  médicale,  1901,  p.  349. 

(2)  Cestan  et  Dupuy  Dutemps,  Archives  de  Neurologie , 1900  ; Ga- 
zelle des  hôpitaux,  1901  ; Congrès  de  Grenoble,  août  1902.  Revue  neu- 
rologique, 1902,  p.  817. 

(3)  Babinski  et  Charpentier,  Société  de  dermatologie,  1899.  Char- 
pentier, thèse  de  Paris,  1S99.  Babinski,  Société  médicale  des  hôpi- 
taux, 1901  ; Société  de  Neurologie,  13  mars  1902.  Revue  neurologique, 
1902,  j).  277. 

(4)  Citât.  Souques. 

(5)  Cestan  et  Dupuy  Dutemps,  mémoires  ciLés  plus  haut. 

(6)  Souques,  Société  de  Neurologie,  13  mars  1902.  Revue  neuro- 
logique, 1902,  p.  247. 

(7)  Babinski,  Société  médicale  des  hôpitaux,  14  et  21  novembre  1901 
(Revue  neurologique,  1902,  p.  459). 

(S;  Vaquez,  Société  médicale  des  hôpitaux,  13  février  1902  (Ibidem, 
1902,  p.  691). 
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Reste  la  question  de  savoir  si  dans  ces  cas  de  syphilis  il 
n’v  a pas  un  tabès  fruste  que  l’Argyll  manifeste.  Henri  Du- 
four (lj  a ainsi  trouvé  un  tabès  incipiens  chez  un  sujet  qui 
avait  le  seul  signe  d’ARGYLL  Robertson  et  qui  est  mort  d’une 
maladie  intercurrente. 

Cliniquement,  on  peut  conclure  que  l’Argyll  indique  le 
plus  souvent  un  tabès,  parfois  une  paralysie  générale,  tou- 
jours une  syphilis  antérieure. 

6.  Réaction  paradoxale  de  la  pupille. 

« Ce  phénomène  rare  (2)  consiste  en  ce  que  la  pupille, 
tout  en  réagissant  normalement  à l’accommodation,  se  dilate, 
sous  l’influence  delà  lumière,  au  lieu  de  se  contracter  (3).  » 

C’est  un  phénomène  de  dissociation  des  réflexes  inverse 
de  l’Argyll.  Le  réflexe  à l’accommodation  est  conservé  et  le 
réflexe  lumineux  est,  non  supprimé,  mais  renversé,  c’est- 
à-dire  que  le  réflexe  lumineux  normal  est  supprimé  et  rem- 
placé par  un  réflexe  lumineux  inverse. 

D’après  Frenkel  (4)  c’est  bien  ainsi  que  les  choses  se 
passeraient  et  celte  réaction  n’aurait  rien  de  paradoxal  : le 
réflexe  lumineux  serait,  dans  ces  cas,  réellement  supprimé 
et  la  pupille  se  dilaterait  « pendant  et  non  du  fait  de  l’é- 
clairage » par  suite  de  « mouvements  associés  avec  les 
mouvements  de  divergence,  quelquefois  à la  faveur  d’une 
paralysie  des  muscles  adducteurs  de  l’œil  »,  ou  exception- 
nellement à la  suite  d’  « influences  psychiques  et  senso- 
rielles ». 

Cestan  et  Dupuy  Dutemps  n’ont  jamais  vu  que  de  faux 
réflexes  paradoxaux  relevant  du  mécanisme  suivant  : con- 

(1)  Henri  Dufour,  Société  de  Neurologie,  4 décembre  1902,  Revue 
neurologique , 1902,  p.  1193. 

(2)  Examinant  200  vieillards  et  de  nombreux  adultes  et  enfants, 
Cestan  et  Dupuy  Dutemps  (communication  citée  au  Congrès  de 
Grenoble)  n’ont  jamais  trouvé  un  réflexe  paradoxal. 

(3)  Mayet,  Traité  cité,  t.  II,  p.  73. 

(4)  Frenkel,  Revue  de  Médecine,  1890,  p.  502.  Examen  critique  de 
toutes  les  observations  publiées. 

Giusset.  Les  Centres  nerveux  28 
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traction  de  l’iris  par  l’occlusion  énergique  de  la  paupière 
(réflexe  de  Piltz  étudié  plus  haut)  et  dilatation  de  la  pupille 
au  moment  de  l’ouverture  de  l’œil.  Dans  ces  cas,  le  réflexe 
lumineux  serait  aboli  et  remplacé  par  un  réflexe  ciliaire. 

Piltz  (1)  reprenant  toute  la  question  sépare  le  vrai  réflexe 
lumineux  paradoxal  du  réflexe  accommodateur  paradoxal 
(rétrécissement  des  pupilles  pour  la  vision  des  objets 
éloignés)  et  du  pseudoréflexe  lumineux  paradoxal  (lésion 
de  l’iris)  et  distingue  trois  variétés  : dilatation  de  la  pupille 
par  l’éclairage  sans  rétrécissement  préalable  (Morselli, 
Leitz,  Silex),  dilatation  de  la  pupille  avec  rétrécissement 
immédiatement  avant  (Beciiterew)  (2),-  rétrécissement  de 
la  pupille  par  l’obscurité  sans  dilatation  préalable  (Piltz). 
« La  véritable  réaction  paradoxale  à la  lumière,  indépen- 
dante de  toute  cause  d’erreur,  n’a  été  rencontrée  que  5 fois, 
dans  5 affections  organiques  sérieuses  du  système  nerveux: 
démence  paralytique  (Morselli),  syphilis  cérébrale  (Becii- 
terew),  méningite  tuberculeuse  (Leitz),  affection  trauma- 
tique grave  (Silex),  atrophie  syphilitique  des  nerfsoptiques 
(Piltz)  (3).  » 

III 


Troubles  delà  convergence. 


Nous  avons  vu  plus  haut  que,  parti  des  deux  hémisphères, 
l’appareil  nerveux  de  la  convergence  est  réellement  cons- 
titué au  niveau  des  centres  supranucléaires  de  convergence 
(Parinaud)  distincts  des  centres  supranucléaires  des  ocu- 
logyres. 

La  lésion  de  ces  centres  entraîne  les  troubles  isolés  de  la 


(1)  Piltz,  Neurologischcs  Cenlralblall , 1902,  p.  939,  1012  et  1054. 

(2)  Von  Beciiterew,  Deulschcs  Zeitschrift  fiir  Nervenheilkunde,  1900, 

l.  XVI,  p.  18G.  j 

(3)  Leri,  Analyse  du  travail  de  Piltz,  Ilevue  neurologique.  1903, 

p.  775. 
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convergence.  Dans  ces  centres  sont  des  neurones  présidant 
à la  contraction  des  muscles  convergents  et  au  relâchement 
des  muscles  divergents  : ce  qui  répond  à la  faculté  que 
nous  avons  d’augmenter  ou  de  diminuer  progressivement 
le  degré  de  convergence  dans  la  fixation  d’objets  plus  ou 
moins  éloignés  (d’où  l’étude  de  cet  appareil  et  de  ses  troubles 
dans  le  chapitre  de  l’accommodation).  Les  altérations  de 
ces  neurones  entraînent  l’impossibilité  ou  la  gêne  soit  de  la 
convergence  soit  de  la  divergence. 

Comme  exemples  cliniques  de  l’individualité  distincte 
de  ces  centres,  je  rappellerai  les  faits  de  Priestley  Schmidt 
(paralysie  de  la  convergence  et  du  despiciens)  ; Parinaud 
(1°  paralysie  de  la  convergence  et  du  suspiciens  ; 2°  paralysie 
de  la  convergence,  du  suspiciens  et  du  despiciens)  (-1)  ; 
Dor  (2)  (1°  paralysie  isolée  de  la  convergence  ; 2°  paralysie 
de  la  divergence)  ; Raymond  et  Cestan  (3)  (paralysie  de  la 
convergence,  des  oculogyres  latéraux  et  du  suspiciens)... 

Dans  tous  ces  faits  l’isolement  du  symptôme  de  conver- 
gence ou  son  association  à d’autres  troubles  très  variés 
suivant  les  cas  prouvent  bien  l’indépendance  clinique  de 
ces  troubles. 

Cette  même  indépendance  peut  être  établie  au  point  de 
vue  anatomique.  Dans  une  des  observations  de  Parinaud  (4) 
suivie  d autopsie  il  y avait  un  néoplasme  de  la  partie  supé- 
rieure du  mésocéphale  et  dans  un  fait  de  Raymond  (5)  une 
lésion  tuberculeuse  au  voisinage  des  tubercules  quadri- 
jumeaux avait  entraîné  une  paralysie  des  oculogyres  avec 
intégrité  de  la  convergence. 

L’existence  distincte  et  séparée  de  centres  supranucléaires 


(1)  Déjà  cités  d’après  Parinaud,  1883. 

(2!  Don,  La  Clinique  ophtalmologique,  1898  et  Congrès  d’ophlalmo- 
logie  de  Paris,  1898  ( Revue  neurologique , 1898,  p.  644  et  846). 

(3;  Raymond  et  Cestan,  Travail  cité,  observation  III. 

(4)  Parinaud,  loco  cil.,  p.  164. 

(à)  Raymond, Congrès  de  Médecine,  Paris,  1900.  Revue  neurologique, 
1900,  p.  719. 
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pour  la  convergence  est  donc  bien  établie  au  point  de  vue 
clinique  et  anatomique. 


§ V.  - PARALYSIES  COMPLEXES. 

OPHTALMOPLEGIES  (1) 

Les  diverses  paralysies  dont  je  viens  de  parler  dans  les 
divers  paragraphes  précédents  peuvent  se  grouper  de  dif- 
férentes manières  (2)  et  former,  notamment,  ce  que  l'on 
appelle  des  ophtalmoplégies. 

L’ophtalmoplégie  (Brunner  1850  ; de  Graefe  1856)  est 
totale  si  tous  les  muscles  oculaires  sont  atteints  ; externe 
(Hutchinson  1879)  ou  extrinsèque  (Panas)  si  les  muscles 
extrinsèques  (moteurs  du  globe  oculaire)  sont  seuls  atteints  ; 
interne  si  les  muscles  intrinsèques  (iris  et  accommodation) 
sont  seuls  atteints. 

L’ophtalmoplégie  interne  (je  crois  peu  utile  de  conserver 
cette  dénomination)  se  confond  avec  la  paralysie  des  nerfs 
de  la  pupille  et  de  l’accommodation,  étudiée  dans  le  para- 
graphe précédent. 

L’ophtalmoplégie  externe  ou  totale  unilatérale  ne  paraît 
pouvoir  être  produite  que  par  des  lésions  siégeant  au-des- 
sous du  neurone  mésocéphalique  des  mouvements  conju- 
gués (3),  au-dessous  des  centres  supranucléaires  ; elle  dé- 
pend toujours  d'une  lésion  nucléaire  ou  périphérique  des 


(1)  Voir  : Sauvineau,  Pathogénie  et  diagnostic  des  ophtalmoplégies , 
thèse  de  Paris,  1802,  no  143;  Mayet,  Traité  cité,  t.  II,  p.  43];  Brissacd, 
Leçons  citées,  l.  I,  p.  365. 

(2)  L’expression  d’oplilalmoplégie,  qui  prête  beaucoup  à confusion, 
ne  peut  être  maintenue  que  si,  d'un  commun  accord,  on  la  réduit 
.au  sens  que  nous  précisons  ici.  Il  ne  faut  plus  en  faire  un  syno- 
nyme de  paralysies  oculomotrices  multiples. 

(3)  Bouciiaud  a cependant  publié  (Archives  générales  de  Médecine , 
1903,  p.  782,  Hernie  neurologique , 1903,  p.  600)  un  fait  d'ophtalmoplé- 
gic  externe  unilatérale  par  hémorrhagie  dans  le  tubercule  quadri- 
jumeau antérieur. 
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nerfs  eux-mêmes.  Tel  est  le  cas  de  Dejerine  et  Petreen  (1). 

Au  conlraire,  l’ophtalmoplégie  bilatérale  peut  très  bien 
provenir  de  lésion  siégeant  plus  haut  dans  les  neurones 
mésocéphaliques  d’association  ou  même  dans  les  neurones 
hémisphériques  des  deux  côtés. 

En  général,  les  ophtalmoplégies  sont  nucléaires  ou  su- 
pranucléaires  (2)  et  dépendent  d’une  poliencéphalitc  (3) 
supérieure  (4)  ou  intêreure  (5),  lésion  mésocéphalique  ana- 
logue à la  lésion  médullaire  de  la  poliomyélite  antérieure  (6) 
(Charcot). 

Quant  aux  autres  paralysies  complexes  ( paralysies  ocido- 
motrices  multiples)  ne  rentrant  pas  dans  la  définition  ci- 
dessus  des  ophtalmoplégies,  leur  groupement  est  trop  va- 
rié et  les  types  en  sont  naturellement  trop  nombreux  pour 
qu’on  puisse  en  faire  ici  une  description  particulière  (7), 
description  qui  d’ailleurs  peut  se  déduire  de  la  superposi- 
tion des  descriptions  individuelles  déjà  faites. 

(1)  Dejerine  et  Petreen,  Société  de  Biologie,  1896  ( Revue  neurolo- 
gique, 1897,  p.  611). 

(2)  Voir  Léon  Sabot,  Contribution  à l’étude  des  ophtalmoplégies  d’o- 
rigine nucléaire , thèse  de  Paris,  1902,  no  264. 

(B)  Voir  II.  Claude,  Poliencéphaliles,  Traité  de  Médecine  et  de 
Thérapeutique  de  Brouardel  et  Gilbert , 1902,  l.  IX,  p.  237. 

(4)  La  poliencéphalite  supérieure  chronique  est  souvent  désignée 
sous  le  nom  d'ophtalmoplégie  nucléaire  progressive  : c’est  la  lésion 
des  noyaux  des  régions  protubérantiellc  et  pédonculaire. 

(5)  La  poliencéphalite  inférieure  (bulbaire)  se  traduit  par  le  syn- 
drome labioglossolaryngé. 

(6)  La  poliencéphalomyélite  (maladie  de  la  substance  grise  de  la 
moelle  et  du  mésocéphale)  se  manifeste  naturellement  par  une  sé- 
rie de  types  cliniques  suivant  la  localisation  de  la  lésion. 

(7)  Voir  le  grand  travail  d'ensemble  de  Marina  sur  les  paralysies 
oculomotrices  multiples  et  leur  rapport  avec  les  maladies  qui  les 
déterminent,  en  particulier  les  maladies  nerveuses  (Leipzig  et 
Vienne,  1896)  analysé  in  Revue  neurologique,  1898,  p.  170. 
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§ VI.  — RESUME  GENERAL  DU  CHAPITRE  IV  ET 
DIAGNOSTIC  GENERAL  DU  SIEGE  DES  LESIONS 

1.  Résumé  anatomophysiologique.  a)  Appareil  sensoriomoteur  : 
a)  Voies  centripètes  ; $)  Centres  ; y)  Voies  centrifuges,  b)  Ap- 
pareil sensitivomoteur.  c ) Conclusions.  — 2 Résumé  clinique 
et  séméiologique. 

1.  Résumé  anatomophysiologique. 

L’appareil  nerveux  central  de  la  vision  comprend  : 1°  un 
appareil  sensoriomoteur  formé  d'un  appareil  centripète  vi- 
suel el  d’un  appareil  centrifuge  de  direction,  de  protection 
et  d'accommodation  ; 2°  un  appareil  sensitivomoteur. 

a.  Appareil  sensoriomoteur. 

a.  Les  voies  centripètes  de  cet  appareil  sont  formées  par 
les  deux  nerfs  hémioptiques:  un  droit  (champ  visuel  droit) 
qui  part  de  l’hémirétine  gauche  des  deux  yeux  et  va  à l'hé- 
misphère gauche  ; un  gauche  (champ  visuel  gauche)  qui 
part  de  l’hémirétine  droite  des  deux  yeux  et  va  à l’hémi- 
sphère droit. 

La  branche  droite  (ou  gauche)  de  chacun  de  ces  hémiop- 
tiques se  rapproche  de  la  branche  homonyme  de  l’autre 
hémioptique  pour  sortir  de  l’orbite  et  former  ce  qu'on 
appelle  nerf  optique  jusqu’au  chiasma.  Au  chiasma,  la 
branche  droite  et  la  branche  gauche  de  chaque  hémiop- 
tique se  réunissent  l’une  à l'autre  et  chaque  nerf  hémiop- 
tique est  alors  constitué  ( bandelette  optique , radiations 
optiques  de  Guatiolkt)  jusqu’au  centre  cortical. 

0.  Les  groupes  successifs  de  neurones  de  ces  voies  senso- 
rielles formant  centres  sont  : 1°  neurones  périphériques  de 
réception  (couche  des  cellules  visuelles  de  la  rétine);  2° 
protoneurone  sensoriel  central  (couche  des  cellules  bipo- 
laires de  la  rétine)  ; 3°  premiers  neurones  de  relais  (couche 
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des  cellules  ganglionnaires  de  la  rétine)  ; 4°  deuxièmes  neu- 
rones de  relais  (corps  genouillé  externe,  pulvinar  et  tuber- 
cule quadrijumeau  antérieur)  ; 5°  neurones  corticaux  de 
■perception  (écorce  de  la  scissure  calcarine  et  de  ses 
lèvres). 

6°  Il  doit  y avoir  un  centre  0 encore  plus  élevé  (région 
préfrontale  probablement)  où  aboutissent  les  perceptions 
visuelles  conscientes  et  d’ou  partent  les  impulsions  oculo- 
motrices  spontanées  et  volontaires. 

Ces  derniers  centres  corticaux  et  les  avant-derniers  sont 
reliés  aux:  7o  neurones  corticaux  oculomoteurs  sensoriels 
(région  rétrorolandique  : lobule  pariétal  supérieur  et  infé- 
rieur, pli  courbe)  ; ces  centres  sensoriomoteurs  corticaux 
(5°  et  7°)  forment  le  polygone  visuel  et  correspondent  au 
grand  centre  postérieur  d’association  de  Flechsig  (avant 
coin,  partie  du  lobule  lingual,  lobule  fusiforme,  foutes  les 
circonvolutions  pariétales,  circonvolution  pariétale  infé- 
rieure et  partie  antérieure  de  la  face  externe  du  lobe  occi- 
pital). 

De  là,  en  redescendant,  nous  trouvons  les  : 8°  neurones 
basilaires  (noyaux  gris  de  la  base  du  cerveau  et  spéciale- 
ment tubercules  quadrijumeaux);  9°  neurones  supranu- 
cléaires  (protubérance)  : 10°  neurones  nucléaires  (bulbe  el 
moelle:  origine  dite  réelle  des  oculomoteurs);  11°  neu- 
rones périphériques  (ganglion  ciliaire  ou  ophtalmique  pour 
la  pupille  ; ganglion  géniculé  pour  le  facial). 

Ces  divers  groupes  de  neurones  sont  les  centres  de  réflexes 
divers  : corticaux  (supérieurs  et  inférieurs),  basilaires,  pro- 
lubérantiels,  bulboméduilaires  et  périphériques. 

y ■ Pour  les  voies  centrifuges  (comme  pour  les  voies  cen- 
tripètes) lés-yeux  se  divisent  en  deux  segments,  un  droit  et 
un  gauche,  forméschacun  de  la  moitié  homonyme  des  deux 
yeux. 

Le  segment  gauche  des  deux  yeux  est  mis  en  mouvement 
par  1 hémioculomoteur  levogyre  qui  vient  de  l’hémisphère 
droit  et  le  segment  droit  des  deux  yeux  est  mis  en  mouve- 
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ment  par  Yhémioculomoteur  dextrogyre  qui  vient  de  l’hémi- 
sphère gauche. 

De  même,  il  y a un  nerf  suspiciens  qui  élève  les  deux 
globes  oculaires  et  un  nerf  dcspiciens  qui  abaisse  les  deux 
globes  oculaires. 

Ces  nerfs  gardent  leur  unité  à la  fois  anatomique  et 
physiologique  depuis  leurs  centres  corLicaux  jusqu’à  leurs 
centres  supranucléaires.  A partir  de  ces  derniers  centres  ils 
gardent  leur  unité  physiologique,  mais  se  dissocient  anato- 
miquement pour  envoyer  un  rameau  dans  chacun  des  deux 
orbites. 

A la  protection  de  l’œil  président  un  nerf  de  fermeture  et 
un  nerf  d’ouverture  des  paupières.  Les  nerfs  constricteurs 
et  dilatateurs  de  la  pupille  sont  aussi  des  protecteurs  de  la 
rétine  vis-à-vis  de  la  lumière,  quand  les  paupières  ne  sont 
pas  fermées. 

Enfin  pour  l’accommodation  il  y a ce  même  appareil 
nerveux  constricteur  et  dilatateur  de  la  pupille,  l’appareil 
nerveux  de  convergence  et  de  divergence  des  deux  yeux  et 
lesnerfsantagonistes  qui  modifient  la  courbure  du  cristallin. 

b.  Appareil  sensitivomoteur. 

L’appareil  sensitivomoteur  est  plutôt  une  annexe  de  l'ap- 
pareil visuel. 

Les  voies  centripètes,  constituées  par  le  trijumeau,  et  les 
voies  centrifuges,  constituées  à la  périphérie  par  les  mêmes 
nerfs  que  pour  lafonctionsensoriomotrice  (oculogvres,  sus- 
piciens. etc.)  ontleurs  centres  corticaux  sensitifs  cl  moteurs 
très  rapprochés  les  uns  des  autres  dans  la  région  périro- 
landiquc,  c’est-à-dire  dans  une  zone  antérieure  tout  à fait 
différente  de  la  zone  postérieure  où  nous  avons  vu  réunis 
les  centres  corticaux  sensoriels  de  la  vision  et  de  1 oculo- 
molricilé  (1). 

(1)  Cet  appareil  nerveux  sensitivomoteur  de  l’œil  fait  plutôt  partie 
de  l’appareil  nerveux  de  la  mimique  que  de  l’appareil  nerveux  de  la 
vision. 
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c.  Je  me  permets  de  citer,  en  finissant,  les  passages  sui- 
vants de  Morat  (1)  qui  montrentcombien  les  idées  exposées 
ci-dessus  font  leur  chemin,  tendent  à devenir  classiques  et 
en  tous  cas  sont  défendables. 

« Donc,  double  zone  motrice  corLicale,  pour  faire  par- 
venir aux  muscles  oculaires  des  excitations  de  nature  et  de 
provenance  diverses,  les  unes  sensorielles  venant  de  la  rétine , 
les  autres  sensitives  venant  des  parties  sensibles  de  l’œil, 
ou  même  des  autres  parties  du  champ  sensitif  et  des  autres 
sens  : présence  dans  chacune  de  ces  zones  de  fibres 
fonctionnellement  différenciées  pour  la  réalisation  des 
différents  mouvements  coordonnés  des  globes  oculaires... 
On  trouve  donc,  dans  le  cerveau,  des  éléments  moteurs 
pour  tous  les  mouvements  coordonnés  des  yeux,  ayant  pour 
but  soit  de  promener  la  ligne  du  regard  dans  toutes  les 
directions,  soit  de  réaliser  la  convergence  des  deux  yeux 
sur  des  objets  plus  ou  moins  éloignés.  Pour  simplifier,  en 
schématisant,  on  peut  donc  distinguer  un  nerf  dextrogyre, 
un  nerf  levogyre,  un  nerf  élévateur,  un  nerf  abaisseur  du 
regard,  sans  compter  les  mouvements  intermédiaires  qui 
résultent  de  leur  combinaison  ; enfin  un  nerf  de  convergence 
ou  tout  au  moins  des  associations  qui  réalisent  ces  différents 
mouvements  ou  altitudes  du  regard...  A l’encontre  de  ce 
qu’on  admettait  d’abord,  il  n’existe  pas  qu’une  zone  exci- 
table motrice,  mais  il  en  existe  plusieurs.  En  effet,  en  plus 
de  la  zone  rolandique,  où  sont  représentés  les  mouvements 
des  membres  et  de  la  face,  on  a vu  qu’il  en  existe  une  autre 
dans  le  territoire  de  la  sphère  visuelle,  qui  commande  aux 
muscles  de  l’œil.  » 

C’est  bien  là  l’exposé  de  l’entière  doctrine  que  je  m’efforce 
de  vulgariser  depuis  mes  leçons  cliniques  de  1897  jusqu’à 
mes  Actualités  médicales . 

En  somme,  la  génération  qui  nous  a immédiatement  pré- 
cédés avait  établi  l’existence  des  centres  mésocéphaliques 


(1)  Morat,  Traité  cité,  p.  017,  021  el  023. 
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de  ces  appareils  nerveux,  la  génération  actuelle  établit 
l’existence  des  centres  corticaux  de  ces  mêmes  appareils 
nerveux  (1). 

On  remarquera  enfin  que  dans  chacun  des  appareilssen- 
soriomoteur  et  sensitivomoteur  les  centres  des  voies  cen- 
tripètes sont  respectivement  rapprochés  deleurs  centres  des 
voies  centrifuges  (dans  la  région  rétrorolan  clique  pour  l’ap- 
pareil sensoriomoteur,  dans  la  région  périrolandique  pour 
1 appareil  sensitivomoteur).  L’aire  oculomotrice  sensorielle 
est  « plus  ou  moins  superposable  à la  zone  sensitive  vi- 
suelle (2)  ».  Donc,  comme  dit  encore  Morat,  en  principe 
général,  « au  lieu  de  dissocier  et  situer  à part  la  sensibilité 


(1)  « Les  muscles  oculaires,  cüIBrissaud  [Leçons  citées,  1805,  L I, 
p.  383),  ont  des  mouvements  tellement  complexes,  tellement  déli- 
cats, tellement  variés,  qu’ils  doivent  tous  être  de  connivence  les 
uns  avec  les  autres,  et  cela  dès  leur  origine  nucléaire.  L'existence  des 
centres  fonctionnels,  c’est-à-dire  des  centres  de  coordination  des 
mouvements,  peut  seule  expliquer  la  régularité  mathématique 
avec  laquelleces  mouvements  s’exécutent  ».  Les  mots  que  j'ai  souli- 
gnés dans  ce  passage  doivent,  je  crois,  être  aujourd’hui  remplacés 
par  ceux-ci  : et  cela  dès  leur  origine  corticale 

(2)  « Les  mouvements  des  yeux  et  la  topographie  de  la  projection 
corticale  de  la  rétine  sont  dans  une  étroite  corrélation  (Schaefer, 
Mùnk  et  Obregia).  D’après  ce  dernier  auteur,  l’excitation  de  la  por- 
tion antérieure  du  champ  visuel  produit  chez  le  chien  des  mouve- 
ments d’élévation,  celle  de  la  portion  postérieure  des  mouvements 
d’abaissement  du  globe  oculaire,  mouvements  qui  seraient  dus  aux 
sensations  optiques  produites  simultanément...  Mes  propres  re- 
cherches, faites  sur  le  singe,  m’ont  permis  de  constater  que  l'exci- 
tation de  la  partie  antérieure  du  lobe  occipital  dirige  les  globes 
oculaires  en  haut  et  du  côté  opposé  ; celle  de  la  portion  la  plus  re- 
culée du  même  lobe,  en  bas  et  du  côté  opposé;  que  l’excitation 
enfin  du  reste  du  lobe  occipital  produit  toujours  et  seulement  des 
mouvements  des  globes  oculaires  qui  les  dirigent  du  côté  opposé 
(à  gauche  par  exemple  si  l’excitation  a porté  sur  le  lobe  droit)... 
Le  centre  visuel  n’est  donc  pas  seulement  l’aboutissant  des  voies 
optiques,  mais  encore  l’origine  d’une- voie  centrifuge  qui  va  aux 
centres  souscorlicaux...  L’excitation  de  l'écorce  pariétale  produit 
aussi  d’après  les  résultats  de  mes  propres  expériences,  des  mou- 
vements multiples  du  globe  de  l’œil  ».  (Van  Beciiterew,  Les  1 oies 
de  conduction...,  citées  p.  082). 
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et  la  motricité,  il  faut  au  contraire  les  associer  étroitement 
dans  l’exécution  des  diverses  fonctions  ». 

En  particulier  pour  la  vision,  l’hémioptique  droit  parti 
de  l’hémisphère  gauche  dessert  l’hémirétine  gauche  et  par 
suite  voit  les  objets  placés  dans  la  moitié  droite  de  l’entier 
champ  visuel.  De  ce  même  hémisphère  gauche  part  l’hé- 
mioculomoteur  dextrogyre  qui  dirige  le  regard  à droite. 
Chaque  hémisphère  contient  donc  rentier  appareil  sensorio- 
moteur  pour  voir  et  regarder  du  côté  opposé  (1). 

2.  Résumé  clinique  et  séméiologique. 

On  peut  reprendre,  dans  une  synthèse  rapide,  les  signes 
qui  permettent  de  préciser  la  hauteur  de  la  lésion  dans  les 
cas  de  troubles  nerveux  de  la  vision. 

Au  point  de  vue  sensoriel,  c’est  1 ’amblyopie  directe  quand 
la  lésion  unilatérale  est  avant  le  chiasma  (A.  fig.  53)  ; c’est 
Yhémianopsie  bilatérale  homonyme  quand  la  lésion  unila- 
térale est  audelàdu  chiasma(B  ou  F)  jusqu’à  l’écorce , c’est 
la  cécité  dans  les  deux  cas  quand  la  lésion,  quel  que  soit  son 
siège,  est  bilatérale  et  totale. 

Dans  ce  dernier  cas,  on  distinguera  deux  types  cliniques 
de  cécité  : 1°  la  cécité  avec  conservation  des  réflexes  iridié)? s 
à la  lumière:  la  lésion  est  en  F ou  en  B,  au  delà  (vers 
1 écorce)  des  centres  primaires  optiques  (tubercules  quadri- 
jumeaux) ; 2°  la  cécité  avec  disparition  de  ces  mêmes  ré- 
flexes : la  lésion  est  au  niveau  de  ces  centres  ou  en  deçà  vers 
la  périphérie  en  A ou  A'. 

Un  signe  analogue  unilatéral  ( réaction  hémiopique  de  la 
pupille)  sert  à distinguer  l’hémianopsie  par  lésion  unilaté- 
rale des  bandelettes  optiques  (A',  en  avant  des  centres 

(1)  Dans  cetle  disposition  que  Mo  rat  développe  aussi  ( loco  cit., 
p..613>  est  la  justiiication  de  la  désignation  que  j’adopte  pour  le 
côté  de  1 hémioptique  : Fhéinioptique  droit  est  bien  celui  qui  regarde 
les  objets  placés  à droite  et  qui  vient  des  centres  gauches  (hémiré- 
tines, périphérique  et  corticale,  gauches)  : le  croisement  habituel  des 
impressions  se  fait  dans  l’œil  même  en  avant  de  la  rétine. 
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primaires  optiques)  cl  1 hémianopsie  par  lésion  unilatérale 
des  radiations  optiques  (en  Fou  en  B,  en  arrière  des  centres 
primaires  optiques). 


Les  réflexes  palpébraux  servent  de  la  même  manière  pour 
déterminer  le  siège  de  la  lésion  dans  une  paralysie  volon- 
taire oculomotrice  : leur  conservation  prouve  une  lésion 
en  C,  au  delà  des  centres  primaires  optiques;  leur  sup- 
pression prouve  une  lésion  en  avant  des  centres  primaires 
optiques,  en  D. 

L’abolition  de  l’accommodation  et  de  la  contraction  in- 
dienne de  l'accommodation  sera  produite  par  une  lésion  C 
ou  D,  sur  un  point  quelconque  des  voies  oculomotrices. 
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Cette  suppression  s’accompagnera  de  la  suppression  du 
réflexe  iridien  lumineux  si  la  lésion  est  en  D,  en  avant  des 
centres  primaires  optiques  ; elle  s’accompagnera  au  con- 
traire de  la  conservation  du  réflexe  iridien  lumineux  si  la 
lésion  est  en  C,  en  arrière  des  centres  primaires  optiques. 

Plus  difficile  est  la  localisation  de  la  lésion  dans  l’Argyll 
Robertson  : il  faut  une  lésion  en  E par  exemple  qui  sup- 
prime l’arc  du  réflexe  lumineux  sans  toucher  au  nerf  hé- 
mioptique ni  aux  nerfs  hémioculomoteurs  et  palpébraux. 

Le  tableau  suivant  synthétise  et  résume  les  caractères 
cliniques  de  chacun  de  ces  types  répondant  à un  siège  de 
lésion  spécial. 


Tableau  XX 


VISION 

Réflexes  pal- 
pébraux et 
iridiens  lumi- 
neux. 

Accommoda- 
tion et  contrac- 
tion iridienne  à 
l’accommoda- 
tion. 

A.  Nerfs  optiques. 

Amblyo- 
pie  directe 

Voies  sen- 
sorielles 
optiques. 

A’.  Bandelettes  op- 
tiques. i 

|U.  Radiations  op-l 
tiques,  centre/ 
ovale,centrecor-i 

Hémianop- 
sie bilaté- 
rale homo- 
nyme. 

Supprimés. 

Conservées. 

tical. 

Conservés. 

Voies 
oeulomo-  1 
trices. 

C.  Entre  les  cen- 
tres primaires 
optiques  et  l’é- 
corce. 

Conservée. 

Conservés. 

I 

Supprimées. 

ID.  Entre  les  centres 
primaires  opti- 
ques et  la  péri- 
phérie. 

Supprimés. 

K.  Centres 

primaires  optiques 

Conservée. 

Supprimés 

Conservées. 
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Quant  aux  symptômes  moteurs , ils  sont  résumés  dans  les 
ligures  54  et  55. 


neurone  mèsocéphaliqu.e  / C 
folig  “.'réelle)  de  V f^) 


centre  supranutléairc 
de  Parincuid. 


paralysie  pèriph  ériqi  te 
de  ijculojnotcur  externe 


d paralysie  nucléaire  de 
~ t'ocuTomoleur  externe 


neurone  misa céphalique  de C r~V  varahisie nucléaire  oonjuquée. 
Lnenuoculomoteuj ■ leuogyre  J J 


déviation  coiguguée  par 

lésion  mesocéphaliqws . 


dèvuxtion  cary  nguee  par 
lésion  hémisphérique 

h 

""--O 


neurone 
cortical  de 


j coraca 
J l'hémioculcnwll 
/ lévogy/e. 


Fig.  54. 


Figure  54  : 1°  La  lésion  est  en  a : paralysie  ou  convul- 
sion du  levogyre,  déviation  conjuguée  par  lésion  hémi- 
sphérique; 2°  la  lésion  est  en  b : paralysie  ou  convulsion  du 
dextrogyre,  déviation  conjuguée  (en  sens  inverse  de  la  pré- 
cédente) par  lésion  mésocéphalique;  3°  la  lésion  est  en  c 
(centre  supranucléaire)  : paralysie  du  dextrogyre  sans  dé- 
viation (conservation  du  tonus)  ; 4°  la  lésion  est  en  d (cen- 
tre nucléaire,  origine  réelle)  : paralysie  nucléaire  d'un  oeu- 
lomoteur  spécial  ; 5°  la  lésion  est  en  e : paralysie  périphé- 
rique d’un  rameau  nerveux. 

Figure  55  : l°La  lésion  est  en'a  (syndrome  pédonculaire)  : 
l’hémioculomoteur,  le  facial  et  les  membres  sont  paralysés 
du  côté  opposé  ; 2°  la  lésion  est  en  b (syndrome  protubé- 
rantiel  supérieur  de  Ourler  Weber)  : l'hémioculomoteur 
est  paralysé  du  même  côlé,  le  facial  et  les  membres  sont 
paralysés  du  côté  opposé;  3°  la  lésion  est  en  c (syndrome 
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protubërantiel  inférieur  de  Millard  Gubler)  : 1 hémiocu- 


lomoteur  et  le  facial  sont  paralysés  du  même  côté,  les 
membres  le  sont  du  côté  opposé  ; 4°  la  lésion  est  en  d (syn- 
drome bulbaire  inférieur)  : l’hémioculomoteur,  le  facial  et 
les  membres  sont  paralysés  du  même  côté. 


CHAPITRE  V 


L APPAREIL  NERVEUX  CENTRAL  DE  L’OUIE, 

DU  GOUT  ET  DE  L'ODORAT 

g I.  Appareil  nerveux  central  del’ouïe. 

A.  — Anatomopiiysiologie  clinique 

1.  — Voies  sensorielles  auditives.  2.  Voies  sensitives  générales. 
3.  Voies  motrices,  nerfs  auditivomoteurs  (appareil  nerveux 
d’accommodation).  4.  Résumé  : a)  appareil  sensoriomoteur ; 
h)  appareil  sensitivomoteur. 


B.  — Séméiologie 

I.  — Symptômes  intrinsèques  ( appareil  auditif).  1.  Troubles  : 
a)  de  l’accommodation  (éblouissement  auditif),/))  de  l'orientation 
dans  le  champ  auditif.  2.  Troubles  de  l’acuité,  a)  Moyens  d’ap- 
précier l'acuité.  a)  examen  de  la  transmission  aérienne  avec: 
1°  la  voix,  2°  la  montre,  3°  les  diapasons.  j3)  examen  de  la 
transmission  solidienne  ou  par  contact,  1°  Epreuve  de  Weber 
etépreuvede la  paracousie lointaine(PiERRE Bonnier)  ; 2°  épreuve 
de  Rinne,  Lucae  et  Schwabach;  3°  épreuve  de  Gellé  ; b)  symp- 
tômes de  déficit  : surdité;  paralysie  du  nerf  de  l’ouïe;  diagnostic 
du  siège  de  la  lésion  : 1°  nerf  auditifet  bulbe  ; 2°  protubérance, 
corps  trapézoïde  et  ruban  deReil  ; 3°  tuberculesquadrijumeaux  ; 
4°  au-dessus  des  tubercules  quadrijumeaux  ;5° écorce;  c)  symp- 
tômes d’excitation  : T hyperacousie  simple  et  douloureuse, 
paracousies;  2°  bruits  subjectifs  ou  entotiques;  bourdonne- 
ments; 3o  hallucinations  auditives;  d ) surdité  psychique. 

II.  — Symptômes  extrinsèques.  Voies  descendantes  centri- 
fuges entre  le  centre  auditif  et  les  noyaux  du  pont.  2.  Troubles 
dans  l’appareil  de  l’orientation  et  de  l’équilibre.  3.  Troubles 
oculomoteurs.  4.  Troubles  plus  éloignés  et  plus  complexes. 


/ 
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§ II.  Appareil  nerveux  central  du  goût. 

A.  — Anatomophysiologie  clinique 

I Analomie.  1.  Voies  sensorielles.  2.  Voies  sensitives  générales. 

3.  Voies  motrices. 

II.  — Physiologie.  1.  Siège  du  goût.  2.  Modes  d’action  des  divers 
corps  sapides. 

B.  — Séméiologie 

I.  — Modes  d’ exploration  clinique  do  la  fonction  gustative. 
1.  Mesure  de  l’acuité  gustative.  2.  Mesure  des  temps  de  réaction 
pour  les  sensations  gustatives.  3.  Exploration  électrique. 

II.  — Les  troubles  gustatifs  d’après  leur  forme  symptomatique. 

III.  — Les  troubles  gustatifs  d’après  le  siège  de  la  lésion.  4.  Lé- 
sions périphériques  : a)  langue;  h)  trijumeau;  a)  partie  péri- 
phérique; /3)  partie  centrale  ; c)  facial.  2.  Lésions  basilaires  : 
base  de  l’encéphale,  bulbe,  protubérance,  capsule  interne. 
3.  Lésions  corticales. 

IV.  — Symptômes  réflexes  ou  éloignés. 

§ III.  Appareil  nerveux  central  de  l’odorat. 

A.  — Anatomophysiologie  clinique 

i.  Voies  sensorielles,  périphériques  et  centrales.  2.  Voies  centri- 
fuges : vasomotrices  et  sécrétoires,  motrices  (appareil  d’adap- 
tation pour  flairer  et  déguster).  3.  Taches  respiratoires,  champ 
olfactif,  fatigue,  compensation,  finesse  et  temps  de  réaction. 

B.  — Séméiologie 

I.  — Modes  d’exploration  clinique  de  la  fonction  olfactive  : olfac- 
tométrie. 

IL  — Les  troubles  olfactifs  d'après  leur  forme  symptomatique  : 
anosmie,  hyperosmie,  parosmie,  olfaction  colorée.  Symptômes 
associés,  classifications  des  anosmies. 

III.  — Les  troubles  olfactifs  d’après  le  siège  de  la  lésion  : 1.  Lé- 
sions périphériques.  2.  Lésions  des  nerfs  et  des  neurones  de 
relais.  3.  Lésions  des  neurones  supérieurs  corticaux. 

§ IV  Resumé  général  des  cinq  grands  appareils  sensoi'iels. 


Grasset.  Les  Centres  nerveux. 
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$ I - APPAREIL  NERVEUX  CENTRAL  DE  L OUÏE 


A.  A N A T 0 M 0 11 * 3  i I Y S 1 0 L 0 G I E CLINIQUE  (1) 

J.  Voies  sensorielles,  auditives. 

La  VIII  paire,  dite  nerf  auditif , n’a  aucune  unité  pour  le 
physiologiste  el  le  clinicien. 

C’est  la  réunion,  par  simple  voisinage  géographique,  de 
deux  nerfs  différents  : le  nerf  cochléaire  qui  vient  du  lima- 
çon et  est  vraiment  le  nerf  sensoriel  ( nerf  de  l'ouïe ) et  le 
nerf  vestibula ire  qui  vient  du  vestibule  et  des  ampoules 
des  canaux  semicirculaires  et  est  un  nerf  kinesthésique,  un 
nerf  d’orientation  : ce  dernier  nerf  appartient  à l’appareil 
d’orientation  et  d’équilibre  (où  nous  l’avons  étudié,  p.206) 
et  ne  fait  pas  partie  de  l’appareil  auditif. 

Le  nerf  cochléaire,  le  seul  qui  nous  intéresse  ici,  part 
du  limaçon  ( organe  de  Corti,  portion  initiale  du  canal  co- 
chléaire ; foramina  nervina  et  quatrième  tache  criblée  ; cri- 
ble spiral  de  la  base  du  limaçon  et  fossette  antéroinférieure) 
et  rencontre  son  protoneurone  sensoriel  (ganglion)  formé 
par  le  ganglion  spiral  ou  de  Corti  (à  la  base  delà  lame  spi- 
rale) et  le  ganglion  de  Boetscher.  C’est  l’analogue  du 
ganglion  rachidien  pour  la  sensibilité  générale  (fig.  56). 

De  là,  le  nerf  de  l’ouïe  s'accole  momentanément  au  nerl 
vestibulaire  pour  former  la  VIII  paire  (nerf  auditif),  s’en 
détache  bientôt  pour  former  la  racine  postérieure,  externe 
ou  cochléaire,  et  rencontre  les  premiers  neurones  de  relais . 
analogues  des  cornes  grises  postérieures  de  la  moelle. 


(1)  La. documentation  de  ce  chapitre  est  empruntée  aux  ouvrages 

de  Testut,  van  Gehuciiten  et  Pierre  Bonnier  (plus  spécialement 

de  ce  dernier  auteur,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1894, 
p.  336).  Voir  aussi  : van  Gehuciiten,  Le  Névraxe , 1903  [Revue  neu- 
rologique, 1903,  p.  144). 
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C’est,  dans  le  bulbe,  le  ganglion  ventral  (en  avant  et  en 
dehors  du  pédoncule  cérébelleux  inférieur),  divisé  en  tu- 
bercule latéral  et  noyau  accessoire,  antérieur  ou  ventral. 

Hémisphère  gauche  Hémisphère  droit 


Fig.  56.  — Semidécussation  des  fibres  acoustiques,  d’aprôs 
VAN  GEHUCHTEN 

Là  finit  la  voie  acoustique  périphérique  et  commence  la 
voie  acoustique  bulb  ornés  encéphalique. 

Les  prolongements  cylindraxiles  du  noyau  (voie  acôus- 
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tique  ventrale ) vont  en  dedans,  passent  audevanl  de  Votive 
supérieure  (1)  (en  lui  abandonnant  des  branches  qui  s’y 
terminent)  traversent  la  voie  sensitive  générale,  puis  la 
ligne  médiane  et  constituent,  avec  les  fibres  opposées,  le 
corps  trapézoïde.  Ce  faisceau  acoustique  ventral  croisé,  qui 
vient  du  noyau  du  corps  trapézoïde  et  de  l’olive  supérieure 
d’un  côté,  passe  alors  par  le  noyau  du  corps  trapézoïde  et 
l’olive  supérieure  du  côté  opposé  (2).  Ces  deux  noyaux  cons- 
tituent le  deuxième  neurone  de  relais. 

De  là,  part  un  faisceau  acoustique  ventral  direct,  qui  * 
forme  la  couche  latérale  du  ruban  de  Reil  (3)  et  ren- 
contre le  noyau  latéral,  troisième  neurone  de  relais. 

Les  prolongements  cylindraxiles  du  tubercule  latéral 
( voie  acoustique  dorsale ) vont  en  arrière,  contournent  le 
pédoncule  cérébelleux  inférieur,  forment  les  stries  médul- 
laires ou  acoustiques , parcourent  le  plancher  du  quatrième 
ventricule  et  se  divisent. 

Les  uns  vont  directement  dans  la  protubérance,  traver- 
sent le  noyau  principal  du  nerf  acoustique,  croisent  la 
branche  radiculaire  externe  du  facial  et  vont  dans  la  subs- 
tance blanche  voisine  de  l’olive  supérieure  du  même  côté  ; 
de  là,  ces  fibres  acoustiques  dorsales  directes  vontà  la  couche 
latérale  du  ruban  de  Reil. 

Les  autres,  plus  nombreux,  traversent  la  ligne  médiane 
puis  s’enfoncent  dans  la  protubérance  pour  aller  dans  le 
voisinage  de  l’olive  supérieure  du  côté  opposé.  C-es  fibres 
acoustiques  dorsales  croisées  forment  aussi  la  couche  laté- 
rale du  ruban  de  Reil. 

Cetle  couche  latérale  du  faisceau  des  fibres  sensitives 

(1)  Divisée  en  noyau  du  corps  trapézoïde  et  olive  supérieure. 

(2)  Cette  manière  de  voir  de  van  Gehuciiten,  est  celle  de  Flech- 
sig  cl  de  von  Béciiterew.  Suivant  d’autres  auteurs  (Forel,  Onl- 
frowicz,  von  Monakonv),  ccs  fibres  n’appartiendraient  pas  à la  voie 
acoustique  centrale.  Suivant  Edinger  ccs  libres  seraient  en  con- 
nexion avec  l’olive  supérieure  et  par  là  avec  le  cervelet  et  les  noyaux 
des  oculomolcurs. 

(3)  Faisceau  des  libres  sensitives  générales  déjà  étudié,  p.  70. 
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esl  ainsi  constituée  par  des  fibres  du  corps  trapézoïde  et 
par  des  fibres  des  stries  médullaires  : la  plus  grande  partie 
de  ces  fibres  étant  croisée,  les  autres  directes.  Les  voies 
acoustiques  ont  donc  subi  un  entrecroisement  partiel, 
une  semidécussation. 

C’est  à partir  du  noyau  latéral  que  ce  faisceau  est  dis- 
tinct et  constitue  la  couche  latérale  du  ruban  de  Reil  (u ntere 
oi 1 latérale  Schleife  des  Allemands),  les  faisceaux  sensitifs 
généraux  en  formant  la  couche  moyenne  ( médiale  ou  obéré 
Schleife  des  Allemands). 

La  plupart  des  prolongements  (1)  du  noyau  latéral  ren- 
forcent le  faisceau  de  fibres  nerveuses  de  la  couche  laté- 
rale, contournent  la  lace  externe  du  pédoncule  cérébelleux 
supérieur  et  pénètrent  dans  les  tubercules  quadrijumeaux 
postérieurs  où  fisse  terminent.  Quelques-unes  de  ces  fibres 
traversent,  la  ligne  médiane,  en  arrière  de  l’aqueduc  de 
Sylvius  et  se  terminent  dans  les  mêmes  centres  du  côté 
opposé. 

Quelques-unes  vont  plus  haut  se  terminer  dans  les 
couches  superficielles  des  tubercules  quadrijumeaux  anté- 
rieurs et  entrent,  par  ces  centres,  en  relation  avec  les  nerfs 
moteurs  périphériques. 

Les  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs  constituent 
donc  le  quatrième  neurone  de  relais.  C’est  la  fin  de  la  deu- 
xième étape  des  voies  acoustiques  : voies  acoustiques  bul- 
bomésencéphaliques. 

Quelques  auteurs  admettent  aussi  des  fibres  longues  qui 
vont  à l’écorce  directement  en  évitant  les  tubercules  qua- 
drijumeaux (2).  Van  Geiiuchten  ne  considère  pas  la  chose 
comme  démontrée. 

(1)  Certains  autres  prolongements  de  ce  noyau  latéral  vont  dans 
le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  voisin,  traversent  la  ligne  mé- 
diane et  se  terminent  dans  le  tubercule  quadrijumeau  postérieur. 

(2)  Voir,  sur  les  relations  directes  et  croisées  des  tubercules  qua- 
drijumeaux postérieurs  avec  l’écorce  temporale:  Mm*  Dantcjiakoff, 
Bulletin  de  l'Académie  royale  de  Médecine  de  Belgique,  mars  1 'J02 
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Alors  commence  la  troisième  élapedes  voies  acousliques  : 
voies  mésencêphalocorLicales . 

Le  faisceau  acoustique  suit  le  bvcis  postérieur  des  tuber- 
cules quadrijumeaux,  gagne  la  région  sousoplique  ( corps 
genouillë  interne),  passe  dans  le  segment  rétrolenticulaire 
du  bras  postérieur  de  la  capsule  interne  (fig.  5)  avec  les 
fibres  sensitives  générales  et  gagne  la  partie  moyenne  de 
la  1 re  et  la  2°  circonvolutions  temporales  (fig.  3)  des  deux 
côtés  et  surtout  du  côté  opposé  (1).  C’est  le  centre  auditif 
cortical (2 ),  le  neurone  supérieur  cfe  perception  acoustique. 

Pour  Fleciisig,  la  sphère  auditive  comprend  « la  partie 
moyenne  de  la  lro  circonvolution  temporale  et  la  partie 
correspondante  de  cette  circonvolution  qui  concourt  à 
former  l'opercule  inférieur  de  la  scissure  de  Sylvius  » ; 
pour  Beciiterew  (3)  la  région  de  la  lre  et  de  la  2e  circonvo- 
lutions temporales  et  la  partie  postérieure  de  l’insula  de 
Reil. 

Pour  Morat,  « l’aire  sensorielle  de  l’audition  est  loca- 
lisée dans  la  partie  postérieure  de  la  Pe  circonvolution 
temporale.  Pour  quelques  auteurs,  ajoute-t-il,  elle  s’éten- 
drait également  à la  partie  postérieure  delà  2e  temporale  ». 

Von  Beciiterew (4)  subdivise  ce  centre  cortical  et,  d’après 
les  recherches  de  Larionoef  faites  dans  son  laboratoire, 
admet,  au  niveau  de  ce  territoire  cortical,  une  échelle  « de 


(Revue  neurologique,  1902,  p.  936)  et,  sur  la  commissure  qui  unit  les 
deux  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs  : Ramon  y Cajal, 
Deutsche  medicinische  Wochenschrift,  1902  ( Revue  neurologique , 1902, 
p.  464). 

(1)  Comparer  à ces  données  anatomiques  les  conclusions  anato- 
mocliniques que  nous  donnerons  plus  loin  (B.  I,  2,  b 3°  et  5°). 

(2)  La  proximité  de  ce  centre  auditif  et  du  centre  de  1 audition 
verbale  (voir  plus  haut,  p 294)  fait  prévoir  les  rapports  que 
peuvent  présenter  la  surdité  et  la  surdité  verbale  (voir  Kast, 
Deulsches  Zeitschrift  fur  Neruenhcilkundc , 1900,  p.  180.  Rerue  neurolo- 
gique, 1901,  p.  683). 

(3)  Von  Beciiterew,  Moniteur  russe  neurologique,  l.  \ I,  p.  138 
( Revue  neurologique,  1900,  p.  117). 

(4)  Von  Beciiterew,  Les  Voies  de  conduction...  citées,  p.683. 
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tons  superposable  à celle  du  limaçon  de  l’oreille  interne.  La 
portion  temporale  de  la  2e  circonvolution  externe  du  chien 
renferme  les  centres  adaptés  aux  octaves  inférieures,  depuis 
les  sons  les  plus  graves  jusqu’au  mi  de  la  troisième  octave 
du  clavier  du  piano,  en  allant  de  gauche  à droite.  La  même 
portion  de  la  3'  circonvolution  est  désignée  pour  les  degrés 
de  l’échelle  diatonique  qui  se  succèdent...  depuis  mi 2 jus- 
qu’à ut4...  Enfin  la  moitié  postérieure  de  la 4e  circonvolution 
est  accordée  pour  les  sons  supérieurs  à do4.  Des  lésions 
partielles  du  lobe  temporal  ne  produisent  donc  de  surdité 
que  pour  certains  sons  seulement...  » 

Le  tableau  XXI  (des  pages  456  cl  457)  résume  la  descrip- 
tion des  centres  successifs  des  deux  nerfs  veslibulaire  et  co- 
chléaire,  c’est-à-dire  de  l’entière  VIIIe  paire. 

2.  Voies  sensitives  générales. 

Tous  les  traités  d’anatomie  enseignent  que  les  voies  sen- 
sitives générales  ont  quatre  sources  d’innervation. 

1°  Le  plexus  cervical  superficiel,  par  sa  branche  auri- 
culaire, pour  le  pavillon  de  l’oreille  et  le  conduit  auditif 
externe  ; 

2°  Le  trijumeau  : a)  par  l’auriculotemporal  (maxillaire 
inférieur)  pour  le  pavillon  de  l’oreille,  le  conduit  auditif 
externe  et  la  couche  cutanée  de  la  membrane  du  tympan  ; 
b)  par  le  rameau  pharyngien  de  Bock  (ganglion  sphénopa- 
latin  ou  de  Meckel  du  maxillaire  supérieur)  pour  la  portion 
de  muqueuse  de  la  trompe  d’EusTACiiE  qui  avoisine  l’orifice 
pharyngien  ou  pavillon  ; 

3°  Le  pneumogastrique,  par  son  rameau  auriculaire,  poul- 
ie conduit  auditif  externe  et  la  couche  cutanée  de  la  mem- 
brane du  tympan  ; 

4°  Le  glossopharyngien,  par  le  nerf  de  Jacobson,  pour 
1 entière  oreille  moyenne  (couche  muqueuse  de  la  membrane 
du  tympan  et  de  toute  la  caisse,  cavités  mastoïdiennes, 
trompe  d’EusxACHE). 


TabliiA.u  XXI.  — Huitième  paire.  Nerf  cochléaire  et  nerf  vestibulaire  (d’après  Testut  et  van  Gehuchten). 
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3.  Voies  motrices,  nerf s ciuditivomoleurs  (appareils  nerveux 
d' accommodation  auditive'). 

L’appareil  auditivomoteur  est  formé  de  deux  nerls  anta- 
gonistes, accommodateurs  de  l’ouïe  en  sens  inverse  (chez 
l’homme,  la  motricitédel’oreille  externepeutêtre considérée 
comme  nulle  au  point  de  vue  physiologique  (1). 

Ces  deux  nerfs  accommodateurs  antagonistes  viennent, 
l’un  de  la  VII,  l’autre  de  la  V paire. 

Le  muscle  du  marteau,  en  se  contractant,  tend  la  mem- 
brane du  tympan,  la  fait  saillir  dans  la  caisse  et  augmente 
la  pression  intralabyrinthique  : son  nerf  vient  de  la  racine 
motrice  du  trijumeau  par  le  ganglion  olique  d’ARNOLD  du 
maxillaire  inférieur. 

Le  muscle  de  l’étrier  au  contraire,  par  sa  contraction, 
relâche  la  membrane  du  tympan  et  abaisse  la  pression  dans 
le  labyrinthe  : son  nerf  vient  du  facial. 

De  plus,  les  mouvements  du  pavillon  de  la  trompe,  sur- 
tout au  moment  delà  déglutition,  entretiennent  une  tension 
normale  dans  la  caisse.  Ces  mouvements  ont  une  double 
source  d’innervation  : pour  le  péristaphylin  externe,  la 
racine  motrice  du  trijumeau  parle  ganglion  olique;  pour 
le  péristaphylin  interne,  le  facial  par  le  grand  pélreux  super- 
ficiel, le  nerf  vidien  et  le  ganglion  sphénopalatin  ou.de 
Meckel. 

En  somme,  tous  les  nerfs  auditivomoteurs  d'accommoda- 
tion viennent  de  la  V et  de  la  VU  paires. 

L’appareil  auditif  semblant  à beaucoup  de  points  de  vue 
analogue  à l’appareil  visuel,  « il  est  probable  » que  le 
centre  réflexe  de  l’accommodalion  auditive,  comme  celui 
des  réflexes  oplopupillaires,  « est  dans  la  région  des  tuber- 
cules quadrijumeaux  ; mais  on  ne  possède  pas  d'expérience 
vérificatrice  de  cette  induction  » (Morat). 

Quant  au  centre  cortical  de  l’appareil  auditivomoteur,  il 
doit  être  dans  la  région  temporale  près  du  centre  senso- 

(1)  C'est  le  facial  qui  est  le  nerf  moteur  du  pavillon. 
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riel.  « Chez  les  animaux,  cIUMorat  (p.  659),  lorsque  (1  exci- 
lalion)  est  faile  sur  la  région  temporale,  elle  a pour  effet 
la  contraction  des  muscles  de  l’oreille  » (1). 

Ce  serait  là  le  centre  sensoriomoteur.  Dans  l’écorce  pé- 
rirolandicjue  serait  le  centre  sensitivomoteur  (2). 

4.  Résumé. 

L’appareil  nerveux  central  de  l’ouïe  comprend  un  appa- 
reil principal  sensoriomoteur  etun  appareil  accessoire  sen- 
sitivomoteur. 

a.  Les  voies  centripètes  de  l’appareil  sensoriomoteur  sont 
formées  par  le  nerf  cochléaire  (partie  de  la  ^ III  paire);  les 
voies  centrifuges  par  des  rameaux  de  la  racine  motrice  du 
trijumeau  et  du  facial.  A cet  appareil  sensoriomoteur  prin- 
cipal d’accommodation  on  peut  joindre  un  appareil  secon- 
daire formé  par  les  oculogyres  et  les  céphalogyres. 

Les  centres  sont  réunis  en  trois  groupes  : lo  le  proto- 
neurone sensoriel  (ganglions  de  Corti,  Boetscher  et  Scar- 
pa)  ; 2°  les  neurones  de  relais  (noyaux  de  Deiters,  dorsal 
interne,  de  Becuterew,  accessoire,  tubercule  latéral  ; olives 
supérieures,  cervelet,  noyaux  bulbaires  ; tubercules  qua- 
drijumeaux) ; 3°  les  neurones  supérieurs  corticaux  (partie 
moyenne  de  la  scissure  parallèle  et  des  deux  premières 
Lemporales  pour  les  impressions  centripètes;  probablement 
parties  voisines  ou  lobule  pariétal  inférieur  pour  les  émis- 
sions centrifuges  (3).  Au-dessus  de  ces  trois  centres,  lou- 


(1)  « L'excitation  des  centres  auditifs  et  des  territoires  voisins  de 
l’écorce  produit,  d’après  mes  expériences,  différents  mouvements 
du  pavillon  de  l’oreille,  mouvements  associés,  semble-t-il,  à la  per- 
ception auditive  : redressement,  inclination  ou  rotaLion  latérale, 
etc.  » (von  Becuterew,  Les  Voies  de  conduction...  p.  6S4). 

(2)  .Nous  étudierons  plus  loin  d’autres  fibres  centrifuges  descen- 
dantes qui  unissent  le  centre  auditif  aux  noyaux  du  pont  et  par  là 
al  appareil  de  l’équilibration  et  à l’appareil  oculomoLeur  (même 
chapitre  B.  II,  1). 

(3)  Pierre  Bonnier  ( L Audition , Bibliothèque  internationale  de 
psychologie  expérimentale,  normale  et  pathologique,  l'JOl)  cnumèrc 
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jours  le  centre  supérieur  O d’idéation  cl  de  volonté  (région 
préfrontale  (?). 

b.  L'appareil  sensitivomoleur  (peu  important)  a pour  voies 
centripètes  le  trijumeau  et  le  glossopharyngien,  pour  voies 
centrifuges  la  racine  motrice  du  trijumeau  et  le  facial  et, 
pour  centre  cortical  supérieur,  probablement  la  zone  péri- 
rolandique. 

li.  SEMEIOLOGIE  DE  L’APPAREIL  NERVEUX  CENTRAL  DE  L’OUIE  ( 1 ) 

La  séméiologie  de  l’appareil  nerveux  central  de  l'ouïe 
comprend  l’étude  de  deux  ordres  de  symptômes  : symptô- 
mes intrinsèques  tenant  directement  au  nerf  de  l’ouïe  et  à 
son  fonctionnement  et  symptômes  extrinsèques  développés 
dans  les  appareils  nerveux  voisins  sous  l’influence  d’une 
maladie  de  l’appareil  auditif. 


1 

Symptômes  intrinsèques  (appareil  auditif).  — 1.  Troubles:  a)  de 
l’accommodation  (éblouissement  auditif);  b)  de  l’orientation 
dans  le  champ  auditif.  — 2.  Troubles  de  l’acuité  ; a)  moyens 
d’apprécier  l’acuité  ; a)  examen  de  la  transmission  aérienne 
avec  : 1°  la  voix.  2°  la  montre.  3°  les  diapasons;  [i ) examende 
la  transmission  solidienne  ou  par  contact  : 1°  épreuve  de  Weber 
et  épreuve  de  la  paracousie  lointaine  (Pierre  Bonnier);  2°  épreuve 
de  Rinne,  Lucae  et  Schwabach;  3"  épreuve  de  Gellé  ; b)  symp- 

ainsi  les  relais  successifs  des  voies  auditives:  papille  basilaire, 
ganglion  spiral  de  Corti,  noyau  antérieur,  tubercule  acoustique, 
olive  supérieure  du  même  côté,  noyau  du  corps  tropézoïde  du 
môme  côté,  noyau  du  corps  trapézoïde  opposé,  olive  supérieure 
opposée,  noyau  du  ruban  latéral,  tubercule  quadrijumeau  posté- 
rieur, tubercule  quadrijumeau  antérieur,  corps  genouillé  interne, 
écorce  des  lro  et  2°  circonvolutions  temporales. 

(1)  Voir  les  divers  ouvrages  de  Pierre  Bonnier  et  spécialement 
IJOreille,  Symptomatologie  ; le  Manuel  de  diagnostic  médical , de  De- 
uove  et  Achahd,  t.  I,  p.  301  et  Collet,  Les  Troubles  auditifs  dans 
les  maladies  nerveuses.  Encyclopédie  des  Aide-Mémoire  Leauté. 
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tomes  de  déficit.  Surdité.  Paralysie  du  nerf  de  l’ouïe.  Diag- 
nostic du  siège  de  la  lésion  : 1°  nerf  auditif  et  bulbe  ; 2°  pro- 
tubérance, corps  trapézoïde  et  ruban  de  Reil  ; 3°  tubercules 
quadrijumeaux;  4«  au-dessus  des  tubercules  quadrijumeaux  ; 
5°  écorce  ; c)  symptômes  d’excitation  : 1°  hyperacousie,  simple 
et  douloureuse  ; paracousies  ; 2“  bruits  subjectifs  ou  entotiques  ; 
bourdonnements  ; S"  hallucinations  auditives  ; cl)  surdité  psy- 
chique. 

Nous  étudierons  successivement,  clans  les  symptômes 
intrinsèques,  les  troubles  de  l’accommodation  et  de  l’orien- 
tation auditives,  puis  les  troubles  de  l’acuité  auditive. 

1 . Troubles  de  V accommodation  et  del'  orientation  auditives, 
a.  Troubles  de  V accommodation  ( éblouissement  auditif). 
L’exemple  classique  de  trouble  de  l'accommodation  au- 
ditive est  l’ éblouissement  auditif  (improprement  appelé  hy- 
yeracousie)  que  l’on  observe  dans  certains  cas  de  paralysie 
du  facial. 

Roux,  parlant  à l’Institut  d’une  paralysie  du  facial  dont 
il  était  lui-même  atteint,  signale  un  ébranlement  douloureux 
de  sa  membrane  du  tympan  par  les  sons  un  peu  forts.  Wolff 
observe  un  fait  analogue  et  Landouzy  père  complète  la 
question  en  1850.  Pour  constater  ce  symptôme,  il  se  servait 
d’un  pistolet,  d'abord  avec  une  simple  capsule,  puis  avec 
poudre,  et  le  faisait  détoner  derrière  le  malade. 

Ce  n’est  pas,  comme  le  fait  remarquer  Deciiambbe,  de 
l hyperacousie  vraie,  une  finesse  plus  grande  de  l’ouïe  ; ce 
serait  tout  au  plus  de  l’hyperalgésie,  un  ébranlement  dou- 
loureux de  la  membrane  du  tympan  ; en  réalité,  dans  ce  cas 
c’est  un  éblouissement  auditif  (analogue  à l’éblouissement 
d’un  sujet  atteint  de  mydriase  et  de  paralysie  de  l’orbicu- 
laire  des  paupières)  dû  à ce  que  la  membrane  du  tympan 
ne  peut  plus  se  mettre  au  degré  de  tension  voulu  pour  l’in- 
tensité du  bruit  à percevoir  : c’est  bien  une  paralysie  de 
l’accommodation  auditive  (1). 


(1)  Voir  aussi,  sur  ce  sujet:  Lannois,  Lyon  médical,  12  juin  1897 


462 


CHAPITRE  CINQUIÈME 

Ce  symptôme  peut  servir  à localiser  le  siège  de  la  lésion 
dans  la  paralysie  périphérique  du  facial  (1).  11  n’apparaît 
que  quand  la  lésion  siège  au-dessus  de  l’origine  du  petit 
pélreux,  c’est-à-dire  au-dessus  du  ganglion  géniculé. 

b.  Troubles  de  l'orientation  dans  le  champ  auditif. 

J’emprunte  à Pieure  Bonnier  la  description  des  procédés 
cliniques  pour  analyser,  chez  un  sujet,  l’état  de  son  orien- 
tation auditive. 

« Pour  examiner  l’orientation  d’un  côté,  on  fait  fermer 
complètement  l’oreille  du  côté  opposé  et  les  deux  yeux: 
puis  l’on  promène  un  corps  sonore,  montre  ou  diapason, 
dans  le  champ  auditif  de  l’oreille  examinée,  en  priant  le 
sujet  d’indiquer  du  doigt  la  direction  selon  laquelle  il 
entend  le  son.  On  constate  ainsi,  avec  quelle  exactitude, 
la  tête  restant  immobile,  il  oriente  et,  s’il  commet  des 
erreurs,  dans  quelle  portion  du  champ  auditif  elles  ont 
lieu.  Il  faut  encore  rechercher  si  ces  erreurs  sont  les 
mêmes  pour  les  sons  faibles  ou  forts,  aigus  ou  graves. 

« Pour  reconnaître  ensuite  si  le  sujet  oriente  bien  ses 
deux  champs  auriculaires,  on  lui  fait  fermer  les  yeux  et  il 
doit  indiquer  la  direction  du  son  de  l'un  ou  de  l’autre  côté, 
à droite  ou  à gauche,  de  près  ou  de  loin. 

« Enfin  l’audition  binauriculaire  ou  stéréacoustique 
s’examine  de  la  façon  suivante. 

« Le  sujet  fermant  les  deux  yeux  et  l’oreille  droite  par 
exemple,  je  lui  fais  indiquer  la  direction  d’un  son  placé 
dans  le  champ  direct  de  l’oreille  gauche.  Puis,  le  son  res- 
tant au  même  point  eL  l’oreille  droite  laissée  libre,  le  sujet 
doit  indiquer  de  nouveau  cette  direction.  Si  les  deux  indi- 
cations concordent,  je  recommence  de  l’autre  côté  et  je 
m’assure  ainsi  de  la  bonne  concordance  des  opérations 
binauriculaires. 

et  Rosenbacii,  Centralblalt  fiir  Ncvvenheilkundc , 1887,  n°  12  (Citât. 
Picot). 

(1)  Voir  notre  Traité  (avec  Rauzieii)  4°  édit-,  t.  II,  p.  444. 
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« Il  est  également  pratique  de  faire  examiner  au  sujet 
dont  les  deux  yeux  sont  fermés,  mais  dont  les  deux  oreilles 
sont  libres,  deux  sources  sonores  différentes,  comme  un 
diapason  et  une  montre  ou  une  montre  et  le  bruit  que  font 
deux  ongles  en  se  séparant  après  avoir  été  pressés.  Il  doit 
reconnaître  les  positions  respectives  des  deux  sources 
sonores  et  les  variations  que  je  fais  subir  à ces  positions. 

« Ces  recherches  sont  faciles  et  donnent  des  notions  que 
l’on  précise  en  les  répétant  à plusieurs  reprises.  On  cons- 
tate ainsi  que  beaucoup  de  personnes  orientent  mal  d’une 
oreille  et  souvent  des  deux  (1).  » 

On  a même  décrit  une  allô chi rie  auditive  (localisation  à 
droite  d’un  son  perçu  à gauche  ou  réciproquement).  Mais 
c’est  très  rare. 

2.  Troubles  de  Vacuité  auditive. 

Ce  sont  les  troubles  de  la  fonction  auditive  même,  de  la 
finesse  de  l’ouïe. 

a.  Moyens  d*  apprécier  V acuité  auditive. 

Il  faut,  en  clinique,  étudier  séparément,  puis  compara- 
tivement, dans  chaque  cas,  la  transmission  aérienne  du  son 
et  la  transmission  solidienne  ou  par  contact. 

a.  Examen  de  la  transmission  aérienne  du  son. 

Cet  examen  « consiste  dans  la  détermination  de  la  dis- 
tance à laquelle  un  son  donné,  d’abord  lointain,  puis  de 
plus  en  plus  rapproché,  commence  à être  perçu.  Comme 
source  sonore,  on  se  sert  de  la  voix , de  divers  acoumè- 
tres(2),  dont  le  plus  simple  est  la  montre,  et  du  diapason. 

« Quelle  que  soit  la  source  sonore  choisie,  il  est  trois 
règles  principales  à observer  : 1°  chaque  oreille  doit  être 
examinée  séparément,  celle  qui  n’est  pas  en  cause  étant 
bouchée  avec  l’extrémité  du  doigt  ; 2“  le  malade  doit  avoir 

(1)  Pierre  Bonnier,  loco  cit.,  p.  38. 

(2)  Voir  les  divers  acoumètres  in  Pierre  Bonnier,  loco  cil.,  p- 
23.  Voir  aussi  Toulouse,  Vaschide  elPiERON,  Technique  de  psycho- 
logie expérimentale,  Examen  des  sujets,  1904,  p.  80. 
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les  yeux  bandés  ou  tout  au  moins  les  fermer  afin  qu’il  ne 
puisse  lire  sur  les  lèvres  el  aussi  afin  que,  ne  pouvant  cons- 
tater de  visu  la  distance  à laquelle  est  placée  la  source  so- 
nore, il  ne  soit  pas  victime  d’une  autosuggestion  ; 3°  enfin 
la  source  sonore  doit  être  d’abord  tenue  éloignée  de  l’o- 
reille, puis  rapprochée  progressivement  jusqu’à  ce  que  le 
son  soit  nettement  perçu.  » 

1°  Examen  avec  la  voix.  « Placez-vous  à distance  el  pro- 
noncez un  mot  que  le  malade  devra  répéter.  Servez-vous 
d’abord  de  la  voix  chuchotée  : celle-ci  est  entendue  norma- 
lement à 20  ou  25  mètres  ; en  cas  de  surdité,  elle  ne  com- 
mencera à être  perçue  qu’à  2 mètres,  à 1 mètre,  à quelques 
centimètres.  Si  elle  n’estpas  entendue  du  tout,  recommen- 
cez l’expérience  en  parlant  à haute  voix,  selon  le  ton  de 
la  conversation  ordinaire.  » 

Procédé  bien  imparfait  dont  les  résultats  varient  suivant 
les  mots  prononcés  (voyelles  à tonalités  différentes),  la  ma- 
nière de  prononcer... 

2°  Examen  avec  la  montre.  C’est  un  procédé  supérieur 
et  le  plus  usuel.  Seulement  il  faut  que  chaque  médecin 
sache  la  distance  à laquelle  sa  montre  est  normalement 
entendue.  Les  résultats  ne  sont  d’ailleurs  pas  toujours  et 
nécessairement  parallèles  à ceux  que  donne  l’examen  avec 
la  voix. 

« Le  résultat  de  l’expérience  s’exprime  par  une  fraction 
dont  le  numérateur  indique  en  centimètres  la  distance  à 
laquelle  la  montre  est  entendue  par  l’oreille  malade  et  le 
dénominateur  la  distance  à laquelle  la  même  montre  est 
perçue  par  une  oreille  saine.  Si  la  même  montre  n’est 
perçue  qu’au  contact  (ad  concham , au  contact  de  la  conque) 

, ...  adcM. 

on  écrit  M — - (1).  » 


3°  Examen  avec  les  diapasons.  Le  diapason  permettra  le 


(1)  Dehove  el  Aciiard,  loco  cil.,  p.  301. 
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même  examen  dans  de  meilleures  concluions.  De  plus,  il 
permettra  de  comparer  l’acuité  pour  des  tonalités  diffé- 
rentes. «A  l’état  pathologique,  l’étendue  des  sons  percep- 
tibles peut  diminuer,  soi L que  leur  limite  inférieure  s’élève, 
soit  que  leur  limite  supérieure  s’abaisse  : en  général,  une 
diminution  de  la  perception  des  sons  bas,  avec  persistance 
de  l'acuité  auditive  pour  les  sons  élevés,  est  l’indice  d’une 
lésion  de  l’oreille  moyenne  ; inversement,  une  moins  bonne 
perception  des  sons  hauts  est  ordinairement  liée  à une  lé- 
sion de  l’oreille  interne  (1)  ; les  deux  ordres  de  signes,  et 
par  conséquent  de  lésions,  peuvent  se  combiner  « (Debove 
et  Aciiard). 

Pierre  Bonnier  ne  croit  pas  nécessaire  dans  la  pratique 
courante  l’examen  par  la  série  des  diapasons  et  il  se  sert 
d’un  diapason  de  100  vibrations  dont  on  doit  présenter  le 
pied  à une  certaine  distance  de  l’oreille  afin  que  la  trans- 
mission solldienne  (se  faisant  nécessairement  par  le  pied) 
puisse  ensuite  être  comparée  à la  transmission  aérienne  (2). 
Comme  moyen  de  mesure  et  en  attendant  une  « entente 
entre  auristes  et  physiologistes  sur  l'unité  Lonométrique  et 
acoumétrique-  »,  Pierre  Bonnier  mesure  l’audition  du 
sujet  parla  sienne  propre  en  unissant  leurs  oreilles  par  un 
tube  otoscopique  avec  le  diapason  au  milieu  et  en  compa- 
rant la  durée  de  la  sensation  chez  le  sujet  et  chez  Cau- 
ris te. 

(3.  Examen  de  la  transmission  osseuse  ou  par  contact. 

Comme  le  font  remarquer  Debove  et  Aciiard,  cette  trans- 
mission n’est  pas  exclusivement  osseuse  et  devrait  plutôt 
être  appelée  ostéotympanique.  On  peut  faire  l’examen  avec 
la  montre  que  l’on  applique  sur  l’apophyse  mastoïde,  le 
front  ou  le  vertex  ; chez  des  sujets  encore  jeunes  on  peut 

(1)  Bonafont,  1S45  ; LucAÈet  Moos. 

(2J  L’intensité  du  son  d’épreuve  n’est  pas  indifférente  puisque, 
d'après  André  Broc  a ( Société  de  Biologie,  3 juillet  1897),  quand  l’in- 
tensité du  son  diminue,  le  son  monte  et  réciproquement;  mais  c’est 
la  un  élément  dont  il  n’y  a pas  lieu  de  tenir  compte  en  pratique. 

Grasset.  Les  Centres  nerveux.  30 
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faire  ainsi  les  épreuves  que  nous  allons  décrire  avec  le 
diapason  (1). 

1 0 Epreuve  de  Weber  (1834).  Un  diapason  placé  sur  le 
vertex  d’un  sujet  sain  est  perçu  également  des  deux  côtés; 
il  y a une  sensation  centrale  qui  n’est  latéralisée  ni  à droite 
ni  à gauche  ; le  sujet  oriente  normalement  la  position  dû 
diapason. 

- Si  on  bouche  une  oreille,  le  son  est  perçu  'principalement 
ou  uniquement  dans  l’oreille  bouchée  ; de  môme  s’il  y a une 
lésion  de  l’oreille  moyenne  ou  de  l’oreille  externe  d’un 
côté.  Le  sujet  oriente  mal  le  son  et  le  latéralisé  du  seul  côté 
malade.  « Celle  épreuve,  dit  Collet,  a une  valeur  diagnos- 
tique indiscutable.  » 

Si  au  contraire  le  sujet  latéralisait  le  Weber  du  côté  sain, 
la  lésion  devrait  être  localisée  dans  l’oreille  interne.  Le 
fait  peut  aussi  s’observer  dans  des  cas  de  lésions  superpo- 
sées de  l’oreille  moyenne  et  de  l’oreille  interne. 

Comme  théorie  du  phénomène  (2)  on  peut  admettre, 
d’abord  pour  les  lésions  de  l’oreille  externe,  qu’un  obstacle 
à la  sortie  des  ondes  sonores  par  le  conduit  auditif  externe 
amène  leur  répercussion  dans  la  cavité  de  résonnance  for- 
mée par  la  caisse  et  le  conduit  ; d’où  latéralisation  du  côté 
malade  : pour  les  lésions  de  l’oreille  moyenne  (Ja  théorie  est 
moins  démontrée)  on  peut  admettre  avec  Brenner  cIStein- 
brügge  que  le  nerf  auditif,  légèrement  irrité  par  une  exci- 
tation (électrique)  ou  une  lésion  de  la  caisse,  réagit  davan- 
tage (hyperexcitabilité  fonctionnelle). 

Pierre  Bonnier  (3)  a insisté  sur  la  parctcousie  lointaine 


(1)  Gomme  pour  la  transmission  aérienne,  Pierre  Bonnier  mesure 
l’audition  solidienne  du  sujet  par  la  sienne  propre,  en  unissant  leurs 
crânes  par  une  Lige  métallique  au  milieu  de  laquelle  vibre  le  diapa- 
son. On  peut  ainsi  de  même  comparer  les  deux  oreilles  du  sujet 
entre  elles  en  se  basant  sur  des  évaluations  positives. 

(2)  Collet,  loco  cil.,  p.  13. 

(3)  Pierre  Bonnier,  L’Audition,  p.  153. 
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comme  bon  signe  de  surdité  au  début  (1).  Ce  signe  est  basé 
sur  le  même  principe  que  le  Weber. 

Un  diapason  étant  sur  le  vertex,  si,  sans  toucher  l’oreille, 
on  approche  du  méat  gauche  la  main  ouverte,  le  son  est 
plus  fortement  perçu.  « Si  j’ai  cherché  sur  mon  corps  le 
point  le  plus  éloigné  de  mes  oreilles,  par  exemple  la  four- 
chette sternale,  où  je  percevrais  à peine  le  son  du  diapason  ; 
je  le  percevrai  nettement  maintenant  ou  je  le  percevrai 
encore  quand  il  sera  placé  encore  plus  bas,  plus  loin  de  mes 
oreilles;  et  je  le  percevrai  dans  l’oreille  gauche.  Si,  au  lieu 
de  couvrir  mon  oreille  avec  la  main  sansla  loucher,  j’obstrue 
le  méat  avec  le  doigt,  le  son  augmente  encore  ou  il  est 
perçu  de  plus  loin  ».  Encore  plus,  si  on  bouche  le  conduit 
avec  du  coton  enduit  de  vaseline  ; encore  plus,  si  on  touche 
le  tvmpan...  et  avec  des  altérations  de  ces  régions.  El  alors 
la  clinique  montre  que,  dans  ces  cas,  « tel  sujet  qui  ne 
pourra  plus  entendre  par  l’air  le  diapason  approché  du  méat, 
l’entendra  quand  il  sera  appliqué  sur  le  tibia,  sur  la  rotule, 
sur  telle  saillie  osseuse,  ou  même  sur  des  parties  molles, 
fesse,  sein,  paroi  abdominale  (2),  etc.  Dans  certains  cas  où 
il  y a de  plus  une  forte  congestion  labyrinthique,  la  para- 
cousie  est  telle  que  le  sujet  entendra  le  diapason  dès  qu’il 
sera  appliqué  non  pas  même  sur  telle  partie  éloignée  du 
corps,  mais  même  sur  le  matelas,  l’édredon,  etc.  » 

C Q signe  de  Pierre  Bonnier  doit  bien  être  rapproché  du 
Weber.  Car,  dans  ces  mêmes  cas,  on  trouvera  souvent  mieux 
le  Weber  « en  appliquant  le  diapason  sur  les  deux  genoux 
successivement  qu’en  le  posant  sur  le  vertex  (3).  » 

2°  Epreuve  de  Rinne  (1855),  Lucae  et  Schwaracii.  Un 
diapason  vibrant  devant  le  méat  est  entendu  plus  longtemps 

(1)  C est  surtout,  d'après  Pierre  Bonnier,  un  signe  précurseur 
de  surdité,  entraînant  le  pronostic  de  surdité  progressive. 

(2)  « En  général,  le  sujet  normal  n’entend  plus  le  diapason  quand 
celui-ci  est  placé  au  delà  du  cou  » (Pierre  Bonnier). 

(3)  Pierre  Bonnier,  Société  d'Ololor/ie,  1899,  mars,  avril. 
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que  le  môme  diapason  placé  sur  les  os  du  crâne.  S’il  y a 
une  altération  de  l’oreille  externe  ou  de  l’oreille  moyenne, 
ceci  ne  se  produit  plus  et  on  peut  observer  l’inverse. 

« Le  diapason  vibrant  est  placé  sur  le  vertex  ou  mieux 
sur  l’apophyse  mastoïde  correspondante  et  on  le  maintient 
en  place  jusqu’au  moment  où  le  sujet  en  expérience  cesse 
de  l’entendre  ; on  le  porte  alors  rapidement  devant  le  méat 
auditif.  S’il  est  entendu  de  nouveau,  le  Rinne  est  dit  positif 
(R  -{-)  et  on  note  le  nombre  de  secondes  pendant  lequel  le 
diapason  est  encore  perçu  au  méat.  S’il  n’est  pas  entendu, 
le  Rinne  est  dit  négatif  » (R  — ).  Dans  ce  dernier  cas,  on 
peut  refaire  l’épreuve  inverse,  commencer  par  le  méat  et 
voir  réapparaître  la  sensation  sur  l’apophyse  mastoïde. 

« Le  Rinne  négatif  est  un  précieux  indice  d’affection  de 
l’appareil  de  transmission  » (Goli.et).  La  conclusion  pour 
une  lésion  de  l’oreille  interne  tirée  du  Rinne  positif  est  bien 
moins  certaine. 

L’épreuve  de  Schwabach  n’est  qu’une  variété  du  Rinne, 
basée  sur  le  môme  principe  : on  mesure  le  temps  pendant 
lequel  le  sujet  entend  le  diapason  sur  le  vertex  (1)  et  le 
temps  pendant  lequel  il  entend  le  diapason  devant  le  méat. 
Mêmes  conclusions  que  pour  le  Rinne. 

3°  Epreuve  de  Celle.  Quand  un  diapason  est  placé  sur 
le  vertex,  si  on  exerce  une  pression  sur  le  tympan,  le  son 
perçu  est  diminué  à l’état  physiologique.  Il  n’est  au  contraire 
pas  modifié  s’il  y a une  maladie  de  l’oreille  moyenne. 

On  augmente  cette  pression  centripète  en  introduisant 
dans  le  conduit  auditif  un  tube  de  caoutchouc  relié  à une 
poire  à insufflation. 

(1)  « Quand  l’oreille  normale  a cessé  de  percevoir  le  son  du  dia- 
pason placé  sur  la  mastoïde  ou  sur  le  vertex,  si  1 on  ferme  une 
oreille  avec  le  doigt,  le  son  renaît  de  ce  côté  » (épreuve  de  Bing). 
D’après  Bing,  l’oreille  lésée  dans  son  appareil  de  transmission  ne 
retrouve  pascette  sensation  secondaire,  tandis  qu’on  la  retrouverait 
quand  il  s’agit  d'un  trouble  de  l’appareil  de  perception.  Cette  inter- 
prétation parait  à Pierre  Bonnier  « exagérée  cl  trop  exclusive.  » 
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Politzer  a fait  des  objections  à ce  moyen  de  diagnostic. 

Aucun  de  ces  divers  procédés  d’exploration  n’a  évidem- 
ment une  valeur  diagnostique  absolue.  Aussi  faut-il  les 
connaître  et  les  appliquer  tous  pour  les  contrôler  et  les 
compléter  l’un  par  l’autre. 

b.  Symptômes  de  déficit.  Surdité.  Paralysie  du  nerf  de 
l'ouïe.  Diagnostic  du  siège  de  la  lésion. 

La  surdité  comprend  tous  les  symptômes  de  déficit  auditif, 
puisque,  comme  le  dit  Pierre  Bonnier,  « dès  qu’une  oreille 
est  au-dessous  de  la  moyenne  physiologique,  nous  pouvons 
admettre  qu’elle  présente  un  certain  degré  de  surdité.  » 
Le  même  auteur  fait  remarquer  avec  raison  que  c’est  un 
symptôme  qu’il  faut  rechercher  pour  en  dépister  les  premiers 
degrés.  Car,  tant  qu’il  est  peu  accentué,  il  ne  s’impose  pas 
à l’attention  du  sujet  comme  le  ferait  un  affaiblissement  de 
la  vue  (1). 

Naturellement  je  n'ai  à étudier  ici  que  les  cas  de  surdité 
dus  à une  altération  d’un  point  quelconque  de  l’appareil 
nerveux  d’audition  depuis  la  papille  cochléaire  jusqu’à 
l’écorce  temporale.  Je  les  passerai  rapidement  en  revue  en 
allant  de  la  périphérie  vers  le  centre  (2). 

1»  Les  lésions  du  nerf  auditif  et  du  bulbe  entraînent  la 
surdité  unilatérale  et  directe  : tumeurs  se  prolongeant  dans 
le  conduit  auditif  interne  et  alors  comprimant,  tiraillant  ou 
distendant  les  faisceaux  nerveux;  tumeurs  bulbaires  volu- 
mineuses qui  vont  jusqu’au  plancher  du  quatrième  ven- 
tricule, qui  compriment  ou  détruisent  les  nerfs  de  la  VIII 
paire  ou  leurs  noyaux. 


(1)  Anton  a même  décrit  un  cas  de  surdité  absolue  d’origine  cor- 
ticale (avec  hallucinations  intenses  de  l’ouïe)  qui  restait  méconnue  du 
eujet:  le  malade  ne  se  prétendait  nullement  sourd  [Archiu  fur  Psij- 
chiatrie und  Nervenkrcinkheiten,  1899,  Revue  neurologique,  1900,  p.  231. 

(2)  Voir  pour  la  documentation  de  tout  ce  paragraphe  : Collet, 
loco  cil.,  p.  47  et  171. 
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Collet  en  cilc  6 observations  dues  à Verron  (1874) , Marot 
(1875),  Tiling  (1873),  Malmsten  Blix(1869),  Manning  (1871) 
et  Warfwinge. 

Bernhardt  signale  les  troubles  de  l’ouïe  dans  5 cas  sur 
27  et  Ladame  dans  un  quart  des  cas  de  tumeur  bulbaire. 

C’est  à ce  groupe  qu’il  faut  rattacher  les  troubles  auditifs 
dans  les  lésions  du  cervelet  et  des  'pédoncules  cérébelleux  (1) 
qui  n’agissent  sur  l’ouïe  que  par  la  compression  ou  l’alté- 
ration concomitante  du  nerf  auditif  ou  de  ses  origines.  Ce 
sont  les  tumeurs  des  hémisphères  cérébelleux  qui  troublent 
le  plus  souvent  l’audition,  étant  mieux  placées  pour  com- 
primer les  origines  de  la  VIII  paire.  Duret  (2)  place  les 
troubles  auditifs  dans  les  éléments  du  diagnostic  cantonal 
des  tumeurs  de  la  circonférence  (partie  antérieure)  du 
cervelet  et  du  pédoncule  cérébelleux  moyen  et  cite  spéciale- 
ment les  faits  de  BABÉet  Martin  (1878),  Raymond  (1898),  Ba- 
binski (1901),  Guldenarm,  IIermanidès  et  Winkler  (1902). 

D’après  Bernhardt,  on  trouve  des  troubles  auditifs  dans 
plus  du  tiers  des  tumeurs  cérébelleuses  ; Ladame  ne  les  a 
trouvés  que  7 fois  sur  77  cas.  La  surdité,  dans  ces  cas,  est 
unilatérale  ou  bilatérale  avec  prédominance  d’un  côté.  Le 
plus  souvent  elle  est  directe  ou,  au  moins,  débute  par  le 
côté  de  la  lésion.  Winge  (1869),  Wolf,  Erb  et  Moos  (1879) 
ont  observé  cependant  la  surdité  croisée. 

2 Dans  leslésions  de  la. protubérance,  les  troubles  auditifs 
sont  le  plus  souvent  directs  ; ils  peuvent  cependant  être 
croisés  (Tiling,  Koliscii),  souvent  aussi  bilatéraux. 

Les  deux  statistiques  combinées  de  Bernhardt  et  de  La- 
dame donnent  une  moyenne  de  27  0/0  de  troubles  auditifs 
dans  les  fumeurs  protubérantielles.  Collet  cite  onze  cas 


(1)  Voir  la  XXVII  leçon  de  Biussaud,  in  Leçons  citées,  1895,  t.  I, 
j».  5G4. 

(2) Duhet,  Rapporlau  Congrès  dcchirurgie  1903,  Revue  neurologique, 
1903,  p.  955. 
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positifs  de  Vôlkel,  Pétrina,  Beveridge,  Tiling,  Soulier, 
Ross,  Oppenheim,  Schulz,  Bristowe,  Diller,  Kolisch. 

Ace  groupe  doivent  se  rattacher  les  cas  de  troubles  au- 
ditifs par  lésion  du  corps  trapèzoïde  (couche  interolivaire) 
et  du  ruban  de  Reil  (lemniscus)  latéral,  comme  dans  l’ob- 
servation de  Greiwe  citée  par  Collet. 

A des  lésions  protubéranlielles  doivent  encore  être  attri- 
bués les  cas  de  paralysie  alterne  de  l’acoustique.  Celle  (1) 
a relevé  à la  Clinique  de  la  Salpêtrière  (1876-1895)  9 cas  de 
paralysie  alterne  avec  troubles  auditifs:  le  trouble  auditif 
marchant  avec  la  paralysie  du  facial  ou  faisant,  à lui  seul, 
l’alternance  avec  la  paralysie  des  membres. 

3°  Les  troubles  auditifs  s’observent  dans  les  lésions 
directes  des  tubercules  quadrijumeaux  et  dans  les  lésions 
de  voisinage  (de  la  glande  pinéale  par  exemple)  compri- 
mant ces  tubercules  quadrijumeaux. 

Collet  cite  six  cas  dans  lesquels  la  surdité  était  bilaté- 
rale ou  bien  n’était  pas  indiquée  avec  assez  de  précision  pour 
qu’on  pût  en  tirer  une  conclusion  certaine  au  point  de  vue 
du  croisement  des  nerfs  acoustiques  ; ils  sont  dus  à Duffin 
(1876),  Gowers  (1879),  Fisher  (1885),  Hope  (1888),  Notm- 
nagel  (1882)  et  Fisciiel  et  Klebs  (1877).  Puis  il  en  cite 
quatre  (Weinland  1894,  Ferrier  1882,  Ruel  1889-90, 
Ilberg  1894)  dans  lesquels  la  surdité  unilatérale  était  croi- 
sée. D’où  cette  conclusion  que  cc  les  tubercules  quadriju- 
meaux postérieurs  constituent  un  relais  sur  le  trajet  des 
voies  acoustiques  et  qu’en  ce  point  la  décussation  des  nerfs 
de  la  VIII  paire  est  déjà  complètement  effectuée  ».  Il 
semble  de  plus  que,  pour  troubler  l’audition,  la  lésion  doit 
être  profonde  et  intéresser  le  bras  postérieur  ou  le  ruban 
de  Reil  latéral,  les  voies  acoustiques  étant  « latérales  au 
tubercule  postérieur  et  situées  au-dessous  de  lui  (Wein- 
land) ». 

(1)  Gellé,  Société  de  Biologie , 1901,  p.  997  ( Revue  neurologique, 
1903,  p.  28). 
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Collet  cite  ensuitecinq  cas  de  tumeurs  de  voisinage  com- 
prenant  les  tubercules  quadrijumeaux  ou  des  lésions  de  ces 
centres  autres  que  des  tumeurs  ; ces  cas  sont  dus  à Flecii- 
sig,  Hirtz  (1875),  Greiwe  (1894),  Reiniiold  (1886),  Zen- 
ner  (1)  (1892).  Ces  faits  conduisent  aux  mêmes  conclusions 
que  les  précédents. 

Des  mêmes  documents  cliniques  Collet  conclut  aussi 
qu’il  n’y  aurait  pas  de  fibres  acoustiques  longues,  indé- 
pendantes, évitant  les  tubercules  quadrijumeaux. 

4°  Au-dessus  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieur  s ,des 
faits  de  Hensciien  et  de  Zacher  (1891)  également  cités  par 
Collet  indiquent  le  bras  postérieur  du  tubercule  quadriju- 
meau et  le  corps  genouillé  interne  comme  sièges  de  la  lé- 
sion (2).  Un  cas  de  L.\NNOis(avec  autopsie)  et  un  deVETTER 
(1882)  (sans  autopsie)  correspondent  à une  lésion  du  seg- 
ment postérieur  de  la  capsule  interne. 

5°  Pour  l 'écorce.  Collet  rapporte  d’abord  des  faits  clini- 
ques montrant  des  lésions  des  lre  et  2e  circonvolutions 
temporales,  adroite  ou  à gauche.  Ces  faits  de  Huguenin, 
Algocic,  Wernicke  et  Friedlænder,  Seppili  (il  faut  y 
joindre  celui,  plus  récent,  de  Paul  Sérieux  et  Roger 
Mignot)  (3)  prouvent  l’existence  d’un  centre  cortical  bilaté- 
ral de  l’ouïe,  mais  ne  prouvent  rien  pour  l’influence  di- 
recte, croisée  ou  bilatérale  de  chacun  de  ces  centres. 

A la  solution  de  cette  question  servent  au  contraire  les 
faits  de  Mutin  et  Ollivier  (1877),  Renvers  (1888)  et  Kauf- 
mann (1886)  de  surdité  unilatérale  croisée  par  lésion  corti- 
cale. « C’est  le  seul  point,  conclut  Collet,  sur  lequel  la 

(1)  Dans  ces  deux  derniers,  compression  par  des  néoplasmes  de 
la  glande  pinéale. 

(2)  Zenner  (1893)  « dans  un  cas  de  tumeur  de  la  couche  optique 
gauche,  a constaté  une  diminution  de  l’acuité  auditive  à droite  » 
(Collet). 

(3)  1jaul  Sérieux  et  Roger  Mignot.  Société  de  Neurologie,  10  jan- 
vier 1901.  Nouvelle  Iconographie  de  lu  Salpétrière,  1901,  p.  39. 
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méthode  anatomoclinique  n’est  pas  absolument  d accord 
avec  les  autres  procédés  qui  ont  permis  de  déterminer  le 
trajet  des  voies  acoustiques  ».  Pour  atténuer  la  portée  de 
celte  divergence,  il  faut  se  rappeler  que  les  anatomistes 
n’admettent  qu’un  faisceau  direct  relativement  peu  impor- 
tant, tandis  que  le  faisceau  croisé  est  le  plus  considérable. 
On  comprend  qu’en  clinique,  quand  l’innervation  croisée, 
fait  brusquement  et  complètement  défaut,  le  laisceau  di- 
rect (destiné  physiologiquement  à assurer  l’audition  binau- 
riculaire)  ne  suffit  pas  à assurer  la  fonction  et  ainsi  se  dé- 
veloppe la  surdité  croisée  pour  une  lésion  corticale  unila- 
térale. 

c.  Symptômes  d'excitation. 

Les  symptômes  d’excitation  de  la  fonction  auditive  peu- 
vent se  grouper  sous  trois  chefs  : 1°  les  hyperacousie s ; 
2°  les  bruits  subjectifs  ou  entotiques  ; 3°  les  hallucinations 
auditives. 

1°  L’ hyperacousie  peut  être  générale,  c’est-à-dire  que  le 
sujet  entend  mieux  qu’à  l’état  normal,  sans  que  les  lois  de 
l’audition  physiologique  soient  d’autre  part  altérées. 

Cette  hyperacousie  peut  éloigner  les  limites  des  tonalités 
perçues,  accroître  la  distance  où  un  même  son  sera  perçu, 
permettre  de  distinguer  de  minimes  variations  dans  la  hau- 
teur du  son.  C’est,  dans  ce  dernier  cas,  ce  que  Pierre  Bon- 
nier appelle  l’exaltation  des  fonctions  d’interprétation. 

Il  y aune  hyperacousie  physiologique  chez  certains  su- 
jets supérieurs  à ce  point  de  vue  à la  moyenne.  Comme 
dit  Pierre  Bonnier,  « cetle  particularité  n’est  sans  doute 
pas  sans  influence  dans  le  déterminisme  des  aptitudes  ou 
des  vocations  artistiques  ou  oratoires  ».  Il  y a aussi  une 
hyperacousie  pathologique,  notamment-  dans  l'hystérie, 
l’hypnose... 

L’hyperacousie  peut  être  douloureuse.  C’est  un  symptôme 
analogue  à l’éblouissement  auditif  que  nous  avons  étudié 
plus  haut.  Seulement,  dans  ce  dernier  cas,  c’est  par  trou- 
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ble  de  l’accommodation  ; tandis  que,  dans  le  cas  actuel, 
c’est  par  hyperexcitabilité  des  voies  acoustiques. 

C’est  un  signe  d’irritation  du  nerf  auditif  ou  d’un  autre 
point  quelconque  des  voies  auditives,  le  plus  souvent  de  la 
périphérie. 

Dans  ces  cas,  la  fonction  auditive  prend  une  importance 
maladive  dans  l’économie  sensorielle  et  psychique  géné- 
rale. « Tel  individu  sursaute  quand  on  applique  le  diapa- 
son sur  son  crâne,  auprès  de  son  oreille,  ou  au  moindre 
bruit,  un  peu  fort  et  inopiné  (1).  » 

Ce  symptôme  n’a  une  valeur  séméiologique  (toujours 
faible)  pour  l’état  de  l’appareil  nerveux  de  l’ouïe  que  s’il 
n’est  pas  sous  la  dépendance  d’un  état  névrosique  d’hyper- 
esthésie générale. 

Il  y a aussi  des  hyperacousies  partielles  et  dissociées  qui 
sont  d’ailleurs  plutôt  des  paracousies.  Ainsi  il  y a hypera- 
cousie  partielle  et  dissociée  (hyperacousie  aérienne)  dans 
ce  que  Pierre  Bonnier  appelle  la  paracousiede  Willis.  C’est 
l’état  des  sujets  chez  lesquels  l’audition  aérienne  est  exal- 
tée dans  les  milieux  en  trépidation,  l’état  des  sourds  qui, 
dans  une  voiture,  entendent  mieux  que  personne,  tant  que 
la  voilure  roule,  et  redeviennent  sourds  au  moindre  arrêt. 

Le  même  auteur  appelle  paracousie  de  Weber  l’état  in- 
verse dans  lequel  l’audition  solidienne  a pris  des  propor- 
tions considérables  et  anormales  par  rapport  à l’audition 
aérienne.  Cela  conduit  à la  paracousie  lointaine  dont  nous 
avons  déjà  parlé  plus  haut  (p.  466). 

Dans  ce  même  groupe  des  paracousies  par  excitation,  il 
faut  placer  V échoacousie.  C’est  le  rappel  immédiat  de  la 
perception  : une  syllabe,  un  mot,  une  phrase  même  se  lonl 
entendre  deux  fois  de  suite,  en  écho.  Il  faut,  avec  Pierre 
Bonnier,  distinguer  ce  symptôme  de  la  diplacousie  écho- 
tique  de  Kwser  qui  est  la  diplopie  auditive,  c’est-à-dife 
le  dédoublement  de  la  sensation  auditive  par  ralentisse- 


(1)  Pierre  Bonnier,  loco  cil.  (L'Oreille,  symptomatologie),  p.  31. 
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ment  dans  la  transmission  et  la  perception  sonore  d’un 
côté. 

2.  Bruits  subjectifs  ou  ento tiques  ; bourdonnements . 

Les  bruits  entotiques  de  Pierre  Bonnier,  « craquements, 
pétillements,  bruits  sourds,  musculaires  ou  vasculaires, 
souffles  respiratoires,  bruits  de  gaz,  deliquides  » ne  viennent 
pas  en  général  d’une  altération  de  l’appareil  nerveux. 

Les  bruits  subjectifs  et  les  bourdonnements  s’observent 
sans  lésions,  à siège  varié  : nerf  de  l’ouïe  (névrite,  tabès), 
lésion  cérébrale.  Ces  bourdonnements  peuvent  être  musi- 
caux (bruit  de  cloche  par  exemple)  ou  confus  (bouillonne- 
ment, bruit  de  vent,  jet  de  vapeur,  sifflement...). 

Ce  sont  toujours  là  des  signes  d’irritation  auditive. 

Ces  bruits  subjectifs  anormaux  peuvent  prendre  le 
caractère  de  véritables  obsessions  pour  le  sujet.  Certains 
«.entendent  des  airs,  des  morceaux  obsédants  ou  des  timbres 
très  caractérisés  ou  des  bruits  définis  n’ayant  que  peu  de 
rapports  avec  la  perception  réelle.  Tel  malade  entend  soit 
un  aboiement,  soit  un  cantique,  soit  une  phrase  obsédante, 
soit  une  musique  militaire  ».  Il  suffit  que  la  mentalité  du 
sujet  se  laisse  dominer  par  ces  sensations  endogènes  et  le 
symptôme  du  paragraphe  suivant  est  constitué. 

3.  Hallucinations  auditives  (1). 

L hallucination  auditive  par  altération  de  l’appareil  ner- 
veux de  l’audition  (la  seule  qui  nous  intéresse  ici)  est  plutôt 
une  illusion,  en  ce  sens  que  le  sujet  entend  réellement  des 
bruits  pathologiques  qu’il  extériorise  et  objective  et  dont 
il  admet  alors  l’origine  extérieure  et  l’existence  en  dehors 
de  lui. 

L hallucination  auditive,  qui  est  une  des  plus  fréquentes, 


(1)  Voir:  Seglas,  Rapport  au  Congrès  des  Neurologistes  de 
Nancy,  août  18%,  Revue  neurologique,  18%  p.  470  et  Gilbert  Ballet, 
T raité  de  Pathologie  mentale,  1903. 
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peut  présenter  tous  les  degrés  (1  ) : hallucination  élémentaire 
(sons  mal  déterminés,  bruits  confus),  hallucination  diffé- 
renciée commune  (bruits  spécifiés,  rapportés  à un  objet 
déterminé  : sifflement  des  balles,  roulement  du  tambour), 
hallucination  différenciée  verbale  (voix  articulant  desmofs  : 
voies  d’étrangers  ou  voix  du  sujet). 

Pour  expliquer  les  hallucinations,  on  discute  beaucoup 
en  pathologie  mentale  (2)  sur  les  théories  périphériques 
ou  sensorielles  (Plater,  Sauvages,  Darwin,  Poujol...),  les 
théories  centrales  ou  de  l’origine  intellectuelle  (Esquirol, 
Leuret,  Lelut,  Falret...)  et  les  théories  mixtes  ou  psycho- 
sensorielles (CüLLEN,  FodÉRÉ...  BaILLARGER,  MaRCÉ...).  Se- 
glas  et  Gilbert  Ballet  ajoutent  les  théories  physiologiques, 
qui  reviennent  aux  théories  centrales,  les  uns  plaçant  le 
point  de  départ  dans  les  couches  optiques  ou  d’une  manière 
plus  générale  dans  les  centres  sensoriels  infracorticaux 
(Foville,  Bergmann...  Luys,  Ritti,  Poincaré,  Hammond... 

SCIIROEDER  VAN  DER  IvOLK,  KrAFFT  EbING,  MeYNERT.  . .)  ; les 

autres  le  plaçant  dans  l’écorce  (Michea,  Parchappe,  Tam- 

BURINl). 

Il  me  semble  que  les  faits  que  nous  étudions  ici  (hallu- 
cinations auditives  par  lésion  d’un  point  de  l’appareil  ner- 
veux de  l’ouïe)  sont  bien  de  nature  à mettre  d'accord  ces 
opinions  d’apparence  contradictoire  et  à faire  comprendre 
la  physiologie  et  la  pathogénie  de  ces  phénomènes. 

On  a observé  ces  hallucinations  avec  des  lésions  de  siège 
anatomique  très  varié. 

Ainsi  dans  un  cas  de  violentes  hallucinations  de  l'ouïe 
Flechsig  (3)  trouve  des  concrétions  calcaires  dans  les  tu- 
bercules quadrijumeaux  ; dans  une  observation  déjà  citée, 
Paul  Serieùx  et  Roger  Mignot  (4)  notent  des  hallucinations 

(1)  Voir  Gilbert  Ballet,  loco  cil.,  p.  ‘200. 

(2)  Voir  Gilbert  Ballet,  loco  cil.,  p.  200. 

(3)  Gollet,  loco  cil.,  p.  173. 

(4)  Paul  Sérieux  et  Roger  Mignot,  travail  cité  de  la  Nouvelle 
Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1901,  p-  39. 
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de  l’ouïe  et  six  hÿdatides  dans  les  deux  lobes  temporaux  ; 
dans  une  autre  observation,  les  mêmes  auteurs  (1)  signalent 
des  hallucinations  de  l’ouïe  alternant  avec  des  accès  de  sur- 
dité chez  un  paralytique  général,  qui  présente  » une  plaque 
de  méningoencéphalite  d’intensité  exceptionnelle,  véritable 
lésion  en  foyer,  intéressant  le  centre  de  l’audition  (tiers 
postérieur  de  la  lre  temporale  et  circonvolution  supramar- 
ginale)  » ; Trenel  et  Antiieaume  (2)  observent  des  halluci- 
nations de  l’ouïe  des  plus  remarquables  dans  un  cas  de 
tumeur  du  cervelet  intéressant  le  nerf  auditif  ; les  bruits  de 
charrette  donnaient  un  délire  professionnel  à un  malade  de 
À.  Berge  (3)  qui  avait  un  foyer  hémorrhagique  dans  la 
substance  blanche  du  lobe  temporal  gauche  ; et  Lwoff  (4) 
a vu  deux  cas  (sans  autopsie)  d’hallucinations  auditives 
unilatérales  du  même  côté  qu’une  hémiparésie  motrice. 

Ces  exemples  (qu’on  pourrait  mulLiplier)  prouvent  bien 
que  les  hallucinations  auditives  peuvent  être  produites  par 
des  altérations  siégeant  sur  des  points  très  divers  de  l’ap- 
pareil nerveux  de  l’ouïe  (nerf  auditif,  tubercules  quadri- 
jumeaux, centreovale,  écorce).  Voilà  un  point  acquis.  Mais 
ces  lésions,  quelles  qu’elles  soient  et  quel  que  soit  leur 
siège,  ne  feront  pas  des  halllucinations  chez  tous  les  sujets 
Chez  tous,  elles  pourront  produire  des  phénomènes  d’exci- 
tation, développer  des  sensations  anormales,  faire  naître 
des  bruits  subjectifs.  Mais  pour  faire  une  hallucination 
avec  ces  symptômes  il  faut  une  condition  de  plus,  il  faut 
que  le  cenlrc  O du  sujet  les  extériorise,  leur  attribue  une 
origine  extérieure  et  une  existence  réelle  en  dehors  de  lui. 
Il  faut  que  O soit  malade. 

Donc, .pour  produire  l’hallucination  auditive,  il  faut  deux 


(1)  Paul  Sérieux  et  Roger  Mignot,  Sociclé  de  Neurologie,  17 
avril  1902,  Revue  neurologique,  1902,  p.  350. 

!2)  Trenel  et  Antiieaume,  Archives  de  Neurologie,  1897,  t.  II,  p.  1 
(citât.  Duret,  loco  cil  , p.  956). 

(3)  A.  Berge  in  Gilbert  Ballet,  loco  cil.,  p.  1071. 

(4J  Lwoff,  ciLat.  Gilbert  Ballet,  loco  cil.,  p.  1070. 
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éléments  : 1°  l’altération  mentale,  la  maladie  du  psychisme 
supérieur  0 ; 2°  l’altération  (organique  ou  névrosique)  de 
l’appareil  nerveux  auditif  (dans  une  quelconque  de  ses 
parties,  périphérique  ou  centrale). 

Ainsi,  quand  on  compare  l’hallucination  à 1’  « épilepsie 
des  centres  sensoriels  (Tamburini)  »,  on  ne  voit  qu’un  côté 
de  la  question.  L’irritation  sensorielle  est  nécessaire  pour 
produire  une  hallucination,  soit  ; mais  elle  n'est  pas  suffi- 
sante ; il  faut  encore  le  trouble  mental;  tandis  que  pour 
produire  une  épilepsie  symptomatique,  l’excitation  motrice 
ou  sensorielle  est  nécessaire  et  suffisante  ; il  n’y  a aucun 
besoin  de  trouble  mental. 

Dans  ses  formes  simples,  l’hallucination  est  un  « délire 
de  la  sensation  auditive  » ; dans  les  cas  plus  complexes  elle 
devient  « un  véritable  délire,  dans  le  sens  le  plus  général 
du  mot  (Seglas)  ».  Dans  lous  les  cas  il  y a délire,  c’est-à- 
dire  trouble  mental  en  même  temps  qu’irri talion  d’un  point 
quelconque  de  l’appareil  sensoriel. 

En  d’autres  termes,  Ycütéralion  de  l'appareil  nerveux 
de  l’ouïe  ne  détermine  que  la  forme  ( auditive ) de  l'halluci- 
nation (1),  celle-ci  étant  déterminée , dans  son  fond,  par  l'al- 
tération de  l'appareil  nerveux  cia  psychisme. 

Si  on  ajoute  à cela  que  les  symptômes  d’excitation  sont 
des  signes  subjectifs  souvent  produits  par  une  lésion  voisine 
de  l’organe  en  question,  aussi  bien  que  par  une  lésion  de 
cet  organe  même,  on  pourra  conclure  que  tous  ces  symp- 
tômes sont  bien  moins  utiles  que  les  symptômes  de  déficit 
pour  le  diagnostic  de  siège  d’une  lésion  et  on  comprend 
très  bien  Collet  disant  : « nous  croyons  plus  prudent  de 
ne  faire  entrer  en  ligne  de  compte,  pour  résoudre  celle 
question  délocalisation,  que  les  troubles  objectifs  de  l'ouïe  ». 


(1)  Quand  l’hallucination  auditive  est  unilatérale,  cela  n'a  pas  une 
grande  importance  pour  la  localisation  de  la  lésion  pathogène  parce 
qu’il  peut  y avoir  un  phénomène  pathologique  dans  « l'orientation 
psychologique  unilatérale  » (Gilbert  Ballet,  loco  cil.,  p.  1070]. 
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d.  Surdité  psychique  (1). 

De  même  que  nous  avons  distingué  l’aneslhésie  cérébrale 
et  l’asymbolie  tactile  (p.  240),  la  cécité  cérébrale  et  la 
cécité  psychique  (p.  359),  de  même  il  laut  distinguer  la 
surdité  psychique  de  la  surdité  cérébrale  ordinaire. 

Quand  la  lésion  est  au-dessous  de  l’écorce,  le  sujet  ne 
reçoit  plus  de  l’extérieur  de  sensation  auditive  nouvelle. 
« Mais  il  garde  dans  son  cerveau  les  images  auditives  an- 
térieures, les  évoque  à son  gré,  les  associe  entre  elles,  se 
représente  les  bruits,  les  sons,  les  mots,  les  phrases,  les 
idées  qui  y correspondent.  » 

Ace  groupe  devait  appartenir  le  malade  d’ÂNTON  (2)  qui 
ayant  une  surdité  absolue  n’en  avait  nullement  conscience. 
11  devait  penser  avec  ses  souvenirs  auditifs  antérieurs  sans 
en  acquérir  de  nouveaux. 

Au  contraire,  si  la  lésion  porte  exclusivement  sur  l’é- 
corce temporale,  le  sujet  « n’est  pas  sourd  physiquement, 
continue  de  recevoir  les  impressions  sonores  et  réagit 
contre  elles  par  un  grand  nombre  d’actes  complexes  de 
mécanisme  automatique  ou  instinctif  et  de  nature  surtout 
défensive;  mais  cet  individu  est  sourd  psychiquement  ». 

Dans  certains  de  ces  derniers  cas,  le  sujet  perçoit  la  sen- 
sation auditive,  mais  il  ne  la  reconnaît  pas.  Il  « ne  recon- 
naît pas  l’objet  qui  lui  a fourni  la  sensation  » (cloche,  voix 
connue). 

Dans  ces  cas  comme  dans  l’asymbolie  etl’agnosie  en  gé- 
néral, la  lésion  doit  être  suspolygonale  ou  intrapolygonale, 
tandis  que  dans  les  premiers  elle  doit  être  souspolygonale. 

A ce  groupe  des  lésions  suspolygonales  appartient  un 
syndrome  congénital  étudié  par  Rigiietti  (3)  et  caractérisé 
par  la  mutité  avec  existence  de  l’audition,  possibilité  de 

(1)  Voir  Morat,  loco  cil.,  p.  656. 

(2)  Anton,  Archiv  fur  Psychiatrie  and  Neruenkrankheiten,  1899 
[Revue  neurologique,  1900,  p.  234). 

(.3)  Rigiietti,  Riuista  cli  palologia  nervosa  e mentale,  1900,  p.  337 
(Revue  neurologique,  1901,  p.  241). 
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la  reproduction  des  sons  el  surtout  de  l’inlonalion,  mais 
sans  utilisation  de  la  voix  par  la  parole.  Son  malade  « en- 
tend la  voix,  mais  ne  peut  assigner  une  signification  aux 
paroles  entendues  ; il  ne  peut  associer  l’image  verbale  au- 
ditive, au  sens  qu’elle  représente.  En  d’autres  termes,  son 
centre  auditif  est  incapable  de  transmettre  aucun  stimu- 
lus aux  centres  d’idéation.  Par  contre,  il  communique  avec 
le  centre  d’articulation  des  mots,  puisque  les  paroles 
peuvent  être  répétées  ». 


II 


Symptômes  extrinsèques.  — 1.  Voies  descendantes  centrifuges 
entre  le  centre  auditif  et  les  noyaux  du  pont.  — 2.  Troubles 
dans  l’appareil  de  l’orientation  et  de  l’équilibre.  — 3.  Troubles 
oculomoteurs.  — 4.  Troubles  plus  éloignés  et  plus  complexes. 


1.  Voies  descendantes  centrifuges  entre  le  centre  auditif 
et  les  noyaux  dupont  (1). 

Nousavons  étudié  plus  haut  (p.  458)  les  voies  auditivomo- 
trices  proprement  dites,  l’appareil  nerveux  d’accommoda- 
tion auditive.  Il  y atout  un  autre  système  de  voies  motrices 
centrifuges  qui  meltentle  centre  auditif  en  rapport  avec  les 
noyaux  du  pont  et  par  suiLe  expliquent  le  retentissement 
symptomatique  que  peuvent  avoir  les  maladies  de  l’appareil 
auditif  sur  divers  autres  appareils,  notamment  sur  l’appa- 
reil de  l’équilibration  et  sur  l’appareil  oculomoteur  (2). 

De  la  partie  moyenne  des  circonvolutions  temporales  et 
principalement  de  la  partie  moyenne  de  la  lre  circonvolu- 
tion temporale  part  le  faisceau  de  Türck  (3)  ou  faisceau 

(1)  Voir  van  Geiiuciiten,  Traité  cité,  t.  II,  p.  470. 

(2)  Dans  le  chapitre  III  (p.  31ô),  nous  avons  déjà  étudié  le  reten- 
tissement sur  l’appareil  du  langage  (surdité  verbale). 

(3)  Qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec  le  faisceau  de  Türck  médul- 
laire (faisceau  pyramidal  direct). 
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ovale , faisceau  temporal  corlicoprolubéranliel  de  Flechsig. 

D’après  Dejerine,  ce  faisceau  ne  passe  pas  par  la  capsule 
interne  ; il  passe  au-dessous  du  noyau  lenticulaire  et  ne  se 
joint  aux  fibres  capsulaires  que  dans  la  région  sousoptique. 
Puis  il  occupe  le  cinquième  externe  du  pied  du  pédoncule 
cérébral  et  se  termine  dans  la  protubérance. 

Là,  il  entre  en  connexion  avec  divers  noyaux  du  pont  (1) 
et  spécialement  avec  les  cellules  d’origine  des  fibres  ponto- 
cérébelleuses  et  devient  partie  constitutive  de  la  voie 
motrice  centrale  secondaire  ou  voie  motrice  cérébelleuse 
(van  Gehuchten). 

2.  Troubles  dans  l'appareil  cle  l'orientation  et  de  l’équi- 
libre. 

Nous  connaissons  déjà  (p.  206)  le  rôle  joué  par  le  nerf  ves- 
tibulaire  (kinesthésique  de  la  tète)  dans  l’orientation  et  l’é- 
quilibre. Le  nerf  de  l’ouïe  joue  également  un  rôle  dans 
l’orientation  et  ses  altérations  doivent  retentir  sur  la  fonc- 
tion d’équilibration. 

Les  auristes  ont  spécialement  étudié  de  près  les  effets 
de  l’hyperesthésie  auditive  ou  de  l’irritation  ampullaire, 
unilatérale  ou  bilatérale  (2). 

Dans  le  premier  cas,  le  sujet  étant  debout,  les  pieds  adhé- 
rents, « l’oscillation  est  plus  décidée  et  semble  impulsive, 
comme  voulue,  presque  toujours  du  côté  malade.  » Dans 
le  deuxième  cas,  ce  sont  les  « attitudes  ébrieuses  ordi- 
naires ». 

Si  l’irritation  ampullaire  est  violente,  « le  sens  des  atti- 
tudes segmentaires  ne  peut  lutter  et  le  désarroi  de  l’équi- 
libration se  généralise.  Le  malade  tombe  ». 

Comme  autre  symptôme  de  désorientation  par  maladie 
de  l’appareil  auditif,  je  dois  encore  citer  les  modifications 

(1)  Voir,  sur  les  connexions  nucléaires  des  VII  et  VIII  paires, 
Wyruboff,  Moniteur  russe  neurologique,  1900.  p.  1,  Neurologisches 
Cenlralblatt,  1901,  p.  434  ( Revue  neurologique,  1901,  p.  185  et  981). 

(2)  Voir  Pierre  Bonnier,  L’Oreille,  symptomatologie,  p.  49. 

Grasset.  Les  Centres  nerveux.  31 
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apportées  au  vertige  voltaique  (1)  par  une  lésion  auriculaire, 
modifications  que  Babinski  (2)  a signalées. 

Lors  du  passage  du  courant,  la  tête  s’incline  sur  le  côté, 
vers  le  pôle  positif  à l’état  physiologique.  S’il  y a une  lésion 
auriculaire,  la  loi  change  : la  tête  s’incline  tou  jours  du  même 
côté,  quel  que  soit  le  sens  du  courant. 

Aux  troubles  de  l’équilibre  par  sensations  auditives  on 
peut  aussi  rapporter  ce  « phénomène,  qui  Lient  de  l’irra- 
diation et  du  réflexe,  fréquemment  observé,  malheureuse- 
ment, et  qui  pousse  certaines  organisations  par  trop  pri- 
mitives à accompagner,  au  théâtre  ou  au  concert,  de  la  voix, 
tout  air  dont  la  mélodie  leur  plaît  ou  leur  est  familière  et 
à en  suivre  la  cadence  avec  le  pied  ou  la  canne  (3)  ». 

3.  Troubles  oculomoteurs. 

L’action  physiologique  des  centres  auditifs  sur  les  nerfs 
de  l’oculomotricité  est  bien  connue. 

L’excitation  de  la  région  temporale  qui  fait  contracter  les 
muscles  de  l'oreille  « retentit  en  plus  sur  les  muscles  di- 
recteurs de  la  tète  et  des  yeux  pour  les  tourner  dans  un  sens 
déterminé  » (Morat).  On  doit  souvent,  pour  bien  entendre, 
tourner  la  tète  et  même  les  yeux  : les  myopes  savent  qu’ils 
entendent  mieux  quand  ils  ont  leurs  lunettes  pour  voir 
l’orateur. 

De  Cyon  (4)  a,  « le  premier,  montré  les  troubles  oculo- 
moteurs associés  aux  lésions  de  l’appareil  labyrinthique  ». 

En  clinique,  on  constate  assez  souvent,  après  des  lésions 
de  l’oreille  et  par  « enjambement  nucléaire  » la  paralysie 
de  l’accommodation,  la  paralysie  de  la  VI  paire,  le  nys- 
Lagmus,  le  ptosis...  Pierre  Bonnier  conclut  ainsi  son  im- 
portant travail  de  1893  : a Tous  les  noyaux  oculomoteurs, 

(1)  Voir  plus  haut,  p.  252. 

(2|  Babinski,  Société  de  Biologie,  1000,  p.  77  ( Revue  neurologique, 
1001,  p.  1170). 

(3)  Pierre  Bonnier,  loco  cil.,  p.  37. 

(4)  Voir  Pierre  Bonnier,  Revue  neurologique,  18%,  p.  67-1. 
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à l'exception  peut-être  de  ceux  des  obliques,  que,  pour  ma 
part,  je  n’ai  jamais  vus  intéressés,  peuvent  ainsi  se  trouver 
pris  par  l’irradiation  réflexe  issue  de  l’appareil  ampullaire 
et  réaliser  les  tableaux  cliniques  les  plus  complexes,  parfois 
durables.  » 

Juliusberger  (1)  a décrit,  sous  le  nom  d'écho  de  la  pen- 
sée, le  cas  d’un  tabétique  qui,  s’il  pense  à une  mélodie  en 
tournant  son  regard  vers  la  droite  (cette  condition  est  in- 
dispensable), entend  immédiatement  un  sonde  cloche  qui 
reproduit  cette  mélodie. 

Cela  paraît  être  un  exemple  (en  sens  inverse  des  précé- 
dents) de  l’enjambement  nucléaire  pathologique  des  noyaux 
oculomoteurs  aux  noyaux  auditifs. 

4.  Troubles  plus  éloignés  et  plus  complexes. 

Je  mentionnerai  seulement  ce  paragraphe  dans  lequel, 
avec  Pierre  Bonnier,  je  confondrai  les  irradiations  audi- 
tives et  les  réflexes. 

Dans  les  irradiations,  cet  auteur  signale  les  variations 
de  l’équilibre  psychique  général  ; tels  : « le  besoin  qu’é- 
prouvent certaines  personnes  de  prononcer  machinalement 
les  mots  qu’elles  entendent  et  de  répéter  par  articulation, 
et  sans  phonation,  les  paroles  d’un  discours  qu’elles  enten- 
dent ou  d’un  air  connu,  le  besoin  de  parler  au  diapason 
des  personnes  qui  nous  entourent  ; le  besoin  réel  qu’é- 
prouvent à certaines  heures  de  publication  des  journaux 
les  crieurs  sur  le  trottoir  du  boulevard  de  se  mettre  tous  à 
l’unisson...  » 

Comme  réflexes,  il  signale  : « le  sursaut  que  provoque 
un  bruit  subit  et  intense  ; les  réactions  épileptiformes 
associées  à des  perceptions  auditives  et  à certaines  seule- 
ment ; les  troubles  viscéraux,  vasomoteurs , sécréteurs... 
qui  accompagnent  certains  complexes  sonores.  Oui  n’a 
éprouvé  un  véritable  frisson,  avec  froid,  trouble  verligi- 

(b'  Juliusberger,  Allgemeines  Zeitschrift  fur  Psychiatrie,  1868 
[Revue  neurologique,  18‘.)8,  p.  686). 
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lieux  fugace,  sudations  locales,  etc.  quand,  dans  une  salle 
de  concert,  certaines  combinaisons  sonores,  puissantes  ou 
troublantes,  nous  dominent  subitement  ? » 

III  — APPAREIL  NERVEUX  CENTRAL  DU  GOUT 

A.  AN  \TOMO  PHYSIOLOGIE  CLINIQUE  DE  L’APPAREIL  NERVEUX 

DU  GOUT 

I 

Anatomie  — 1.  Voies  sensorielles.  — 2.  Voies  sensitives  gene- 
rales. — 3.  Voies  motrices. 

1.  Voies  sensorielles. 

Le  nerf  gustatif  naît  dans  la  langue  de  deux  branches  : 
une  antérieure  pour  les  deux  tiers  antérieurs,  l’autre  pos- 
térieure pour  le  tiers  postérieur. 

La  muqueuse  linguale  (1)  principalement  à sa  face  supé- 
rieure, contient  des  papilles  (Malpighi  1665  ; Ruyscii  1721). 
Les  papilles  caliciformes  (Albinos)  forment  le  V lingual, 
ouvert  en  avant,  à l’union  du  tiers  moyen  avec  le  tiers 
postérieur.  Celle  qui  occupe  le  sommet  du  V est  au  fond 
du  foramen  cæcum  ou  trou  borgne. 

Dans  les  papilles  (caliciformes  et  fong  if  ormes)  sont  les 
corpuscules  du  goût  ou  bourgeons  gustalifs(  Loven,  Schwai.be 
1867)  communiquant  avec  l’extérieur  par  le  pore  du  goût. 
Dans  ce  corpuscule  en  forme  de  globule  elliptique  sont  les 
celhdes  gustatives  terminées  par  un  petit  bâtonnet  qui  tra- 
verse le  porc  du  goût.  Certains  auteurs  (Loven,  Sciiwai.be, 
Hoenigsciimied,  Sertoli,  von  Wintsc.ugau,  Ranvier)  ont 
admis  que  ces  cellules  gustatives  entraient  en  commu- 
nication avec  les  extrémités  nerveuses,  constituaient  pour 

(1)  Voir  Marchand,  Le  Goût.  Bibliothèque  internationale  de  psy- 
chologie expérimentale  normale  et  pathologique,  11103,  p.  1S. 
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ainsi  dire  les  extrémités  nerveuses.  La  plupart  des  auteurs 
contemporains  (Krause,  Retzius,  von  Lenhossek,  Arns- 
tein,  Dogiel,  Renaut,  Jacques)  admettent  plutôt  que  les 
cellules  dites  gustatives  ne  sont,  comme  les  autres  cellules 
du  bourgeon,  qu’un  appareil  de  soutien  et  de  support  pour 
les  extrémités  nerveuses. 

Nous  verrons  d’ailleurs  plus  loin  que  la  faculté  gustative 
n’est  pas  limitée  aux  seules  régions  pourvues  de  papilles  (1). 

De  ces  muqueuses  partent  les  deux  branches  antérieure 
et  postérieure  du  nerf  gustatif. 

a.  La  branche  antérieure  (2)  fait  d’abord  partie  du  lin- 
gual (branche  de  la  V paire),  puis  s’en  sépare  et  pénètre 
dans  la  corde  du  tympan  (décrite  avec  la  VII  paire).  Elle 
passe  alors  par  un  premier  canal  osseux  (canal  antérieur 
de  la  corde),  pénètre  dans  la  caisse  du  tympan  qu’elle  tra- 
verse d’avant  en  arrière,  en  sort  à la  partie  postérosupé- 
rieure,  pénètre  dans  un  second  canal  osseux  (canal  posté- 
rieur de  la  corde),  se  porte  en  bas  et  en  arrière,  aborde  le 
facial  h 3 ou  4 millimètres  au-dessous  du  trou  stylomastoï- 
dien,  pénètre  avec  le  facial  dans  le  canal  de  Fallope  (troi- 
sième canal  osseux)  jusqu’au  premier  coude  (en  regard 
de  1 hiatus  de  Fallope  (au  niveau  duquel  elle  se  jette  dans 
le  ganglion  g éniculé  (3)  (fig.  57,  p.  486). 

Ce  ganglion  géniculé,  situé  dans  l’aqueduc  de  Fallope, 
au  coude  (ou  genou)  du  facial  (avec  lequel  il  est  ordinaire- 
ment décriL)  constitue  le  protoneurone sensorielde  la  branche 
antérieure  du  nerf  gustatif. 

Les  prolongements  cylindraxiles  de  ce  ganglion  géniculé 
forment  le  nerf  intermédiaire  de  Wrisrerg  (XIII  paire  de 
Sapolini),  restent  accolésau  facial  dans  la  première  portion 
de  son  trajet  dans  l’aqueduc  cIcFallope,  puisdansleconduit 

(1)  Voir  même  paragraphe  A,  II.  I. 

(2)  Voir  Testut,  Traité  cité. 

(•->)  A cetle  branche  antérieure  on  peut  joindre  d'autres  rameaux 
d origine  venant  des  piliers  du  voile  par  les  nerfs  palatins  (Morat). 
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auditif  interne  et,  de  là,  pénètrent  dans  la  fossette  latérale 
du  bulbe,  entre  l’auditif  et  le  facial,  vont  en  arrière  et  en 
dedans  vers  le  plancher  du  quatrième  ventricule,  passent 
dans  la  formation  réticulaire  et  se  terminent  dans  les  pre- 


Hünisplicve  droit. 


micrs  neurones  de  relais,  communs  aux  deux  branches  et 
que  nous  étudierons  par  suite  après  la  branche  postérieure. 

h.  La  branche  postérieure  (en  arrière  du  V lingual)  forme 
l'extrémité  linguale  du  glossopharyngien  et  va  au  ganglion 
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cfÀNDERSCii  ou  pétreux,  situé  dans  la  fossette  pétreuse  du 
rocher  et  au  petit  ganglion  d’EHRENRiTTER.  Ces  ganglions 
constituent  le  protoneurone  sensoriel  de  la  branche  posté- 
rieure du  nerf  gustatif. 

Les  prolongements  cellulifuges  de  ce  ganglion  forment 
la  suite  de  cette  même  IX  paire,  pénètrent  dans  le  crâne 
par  le  trou  déchiré  postérieur,  se  subdivisent  en  cinq  ou 
six  filets  radiculaires  et  pénètrent  dans  le  bulbe,  à la  partie 
supérieure  du  sillon  latéral,  entre  l’auditif  et  le  pneumo- 
gastrique ; de  là,  ils  se  dirigent  en  arrière  et  en  dedans  vers 
le  plancher  du  quatrième  ventricule  et  se  jettent  dans  les 
premiers  neurones  de  relais. 

c.  Les  neurones  de  relais,  communs  aux  deux  branches 
du  nerf  gustatif,  sont  réunis  en  deux  noyaux  sur  le  plancher 
du  quatrième  ventricule.  1°  Le  noyau  dorsal  ou  de  l’aile 
grise,  qui  « occupe,  sur  le  plancher  ventriculaire,  l’espace 
compris  entre  l’aile  blanche  interne  et  l’aile  blanche 
externe  : » l’extrémité  supérieure  de  ce  noyau  pour  le  nerf 
de  Wrisberg  (deux  tiers  antérieurs  de  la  langue),  la  partie 
moyenne  pour  le  glossopharyngien  (tiers  postérieur  de  la 
langue)  ; 

2°  Le  noyau  du  faisceau  solitaire,  « petite  colonne  ner- 
veuse dans  la  formation  réticulaire,  en  avant  et  un  peu  en 
dehors  de  l’aile  grise  » : la  portion  supérieure  pour  le  nerf 
de  Wrisberg  et  la  portion  moyenne  pour  le  glossopharyn- 
gien. 

d.  Les  prolongements  cylindraxiles  de  ces  neurones  de 
relais  ( nerf  gustatif  complètement  constitué)  gagnent  la 
ligne  médiane,  la  traversent,  se  mêlent  au  ruban  de  Reil 
et  vont  à l’écorce  cérébrale  (1). 


(1)  Pour  cette  partie  du  trajet  des  fibres  gustatives,  Gorciikoff 
(Moniteur  russe  neurologique,  1902,  p.  11,  Revue  neurologique , 1902, 
p.  937)  a montré  que  la  destruction  unilatérale  de  la  région  gusta- 
tive entraîne  la  dégénérescence  des  fibres  du  côté  correspondant 
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Pour  la  plupart,  des  auteurs,  le  neurone  supérieur  cortical 
du  goût  siégerait  à la  partie  moyenne  de  la  circonvolution 
de  V hippocampe  (1)  (fig.  4,  p.  45). 

Ce  centre  est  d’ailleurs  encore  discuté.  Morat  (p.  681) 
déclare  inconnue  la  localisation  corticale  du  goût  : « on 
hésite  à rattacher  l’aire  gustative  à la  zone  tactile  (pour  les 
uns),  à la  zone  olfactive  ou  à une  zone  intermédiaire  (pour 
les  autres)  »,  comme  Jules  Soury  avait  déjà  dit  (p.  221)  : 
« c’est  encore  un  pays  à peu  près  inconnu  à la  physiologie 
expérimentale  ».  La  principale  cause  de  ces  résultats  dé- 
courageants vient  de  la  difficulté  qu’il  y a à analyser  un 
trouble  unilatéral  du  goût  chez  les  animaux  et  surtout  à 
étudier  séparément  chez  eux  le  goûtetl’odorat  (2)  (Panizza, 
Biffi  et  Morganti,  Lussana,  Suzani). 

De  ses  expériences  Ferrier  avait  conclu  « que  le  subi- 
culum  cornu  Ammonis  (3)  et  son  voisinage  renferment  les 
centres  de  l’odorat,  du  goût,  sans  pouvoir  déterminer  ce- 
pendant les  limites  respectives  de  ces  deux  centres  ». 
Schtscherbak  (4)  localise  (chez  le  lapin)  le  centre  du  goût 
croisé  dans  l’écorce  grise  delà  région  temporale  et  la  subs- 
tance blanche  sousjacente  : pour  que  la  destruction  de  ces 
centres  entraîne  la  perte  du  goût,  il  faut  que  la  corne 
ü’Ammon  et  le  noyau  caudé  soient  intacts. 

dans  la  couronne  rayonnante,  dans  les  2/3  externes  de  la  capsule 
interne,  dans  le  noyau  externe  du  nerf  optique,  dans  la  couche  du 
ruban  de  Reil,  dans  la  formation  réticulaire,  dans  le  raplié;  ces 
libres  se  terminent  dans  la  région  des  noyaux  sensitifs  du  trijumeau 
et  du  glossopharyngien  du  côté  opposé. 

(1)  Voir,  sur  la  structure  de  la  circonvolution  de  l'hippocampe, 
Manouelian,  Société  de  Biologie,  1901,  p.  530  ( Revue  neurologique,  1902, 
p.  87). 

(2)  Voir  Marchand,  loco  cil.,  p.  181,  tout  le  chapitre  X. 

(3)  La  corne  d’AniMON  ou  grand  pied'd’hippocampe  (Arantius)  esl 
une  saillie  oblongue  à grand  diamètre  antéropostérieur,  refoulée 
dans  la  cavité  ventriculaire,  sur  la  paroi  inférieure  du  prolongement 
temporal  du  ventricule  latéral.  Ce  subiculum  de  la  corne  d’AMMON 
est  la  lame  médullaire  de  la  concavité  de  la  corne  d'AMMox. 

(-1)  Schtscherbak,  Neurologisches  Cenlralblall , 1893;  p.  201  (cilab 
Marchand,  p.  191). 
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Ferrannini  (1)  a montré  que,  chez  le  chien,  l’altération 
expérimentale  du  lobe  orbitaire  (fîg.  6,  p.  60)  diminue  la 
gustation  du  côté  opéré,  mais  pendant  peu  de  temps  seu- 
lement. 

D’après  Gorciikoff  (2)  chez  lechien,  les  centres  du  goût 
sont  disposés  dans  les  parties  antéroinférieures  des  3e  et 
4e  circonvolutions  primaires,  c'est-à-dire  dans  la  région  de 
la  sylvienne  antérieure  (fig.  6,  p.  60),  de  l’ectosylvienne  an- 
térieure et  de  la  composée  antérieure.  La  destruction  unila- 
térale de  ce  centre  entraîne  la  perte  complète  du  goût 
du  côté  opposé  de  la  langue  et  un  léger  affaiblissement  du 
goût  du  côté  correspondant  ; ce  qui  indiquerait  l’entrecroi- 
sement incomplet  des  fibres  gustatives. 

Chez  l'homme  (d’après  le  même  auteur),  les  centres  du 
goût  seraient  disposés  dans  l’opercule  (3). 

Marchand  (4)  conclut  de  son  importante  revue  critique 
que  « le  centre  du  goût  paraît  avoir  une  grande  étendue 
et  qu'il  faut  des  lésions  occupant  plusieurs  circonvolutions 
de  la  base,  notamment  des  lobes  temporosphénoïdaux,  pour 
que  1 altération  du  sens  soit  évidente. 

Nous  reviendrons  sur  la  question  après  l’étude  des  faits 
cliniques  (B.  III). 

2.  Voies  sensitives  générales. 

Les  voies  sensitives  générales  appartiennent  au  trijumeau. 

Le  ganglion  de  Casser  en  forme  le  protoneurone  central  ; 
ses prolongementscelluli pètes  sont  contenus  dans  le  lingual, 
puis  dans  le  maxillaire  inférieur. 

(1)  Ferrannini,  Riforma  nieclica,  1901,  p.  131  [Revue  neurologique, 
1902,  p.  183). 

(2)  Gorciikoff,  Travaux  de  la  Clinique  des  maladies  mentales  el 
nerveuses  de  Sainl-Pélersbourg , 1902,  p.  1 (Revue  neurologique,  1903, 
p.  761). 

(3)  C’est  la  conclusion  de  von  Beciiterevv  dans  le  laboratoire  du- 
quel ont  été  faites  ces  recherches  de  Gorscmkoi  f et  celles  de  Tu.v- 
peznikoff  (Les  Voies  de  conduction...  citées,  p.  6841. 

(4)  Marchand,  loco  cil.,  p.  205. 
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Les  prolongements  eellulifuges  de  ce  ganglion  vont,  par 
un  trajet  déjà  étudié  (p.  67)  aux  neurones  de  relais  (noyau 
gélatineux,  noyau  moyen  et  noyau  du  locus  cœruleus), 
puis  dans  le  ruban  de  Reil,  s’entrecroisent  et,  avec  ou  sans 
nouvelle  étape  de  relais  dans  les  couches  optiques,  vont  à 
l’écorce  cérébrale,  à la  partie  inférieure  de  la  région  péri- 
rolandique. 

D’après  les  travaux  (déjà  cités')  de  Gorchkoff  les  fibres 
du  trijumeau  aboutiraient  aussi  à la  région  gustative.  Après 
la  destruction  unilatérale  de  la  région  gustative,  il  constate 
la  perte  de  la  sensibilité  tactile  sur  la  moitié  de  la  langue 
opposée  à la  lésion  et  un  léger  affaiblissement  de  la  sensibilité 
tactile  de  l’autre  côté  (correspondant  à la  lésion).  11  suit 
de  plus  des  dégénérescences  jusqu’au  ganglion  de  Gasseh. 

3.  Voies  motrices. 

Le  nerf  gustatomoteur,  nerf  d’adaptation  du  goût  ou  d’ac- 
commodation gustative  est  surtout  l’hypoglosse  (XII  paire) 
pourlalangue,  etaussi  le  glossopharyngien  pour  les  muscles 
du  pharynx,  le  facial  pour  les  muscles  des  lèvres,  le  trijumeau 
pour  les  muscles  masticateurs  (1). 

Je  supposais  à ce  nerf  un  centre  sensoriomoteur  dans  le 
lobe  pariétal,  dans  une  région  correspondant  plus  ou  moins 
à la  circonvolution  de  l’hippocampe.  Gorchkoff  parait 
avoir  démontré  ce  centre  sensoriomoteur  du  goût. 

D’après  les  travaux  déjà  cités  de  cet  auteur,  l'excitation 
par  le  courant  induit  du  centre  cortical  gustatif  provoque 
des  phénomènes  moteurs  du  côté  delà  langue, des  mâchoires 
et  de  l’oreille  du  côté  opposé.  De  plus,  après  la  destruction 
de  ce  centre,  le  même  expérimentateur  a suivi  les  dégéné- 

(1)  D'après  Renaut,  cité  par  Marchand  (p.  75),  <>  sous  l’influence 
de  la  mastication,  la  contraction  du  lingual  détermine  la  compression 
des  sinus  veineux  compris  dans  les  parties  de  la  muqueuse  riches 
en  bourgeons  gustatifs, "les  papilles  s'élèvent,  les  substances  sapides 
pénètrent  mieux  les  rigoles  et  par  cela  même  les  pores  des  bour- 
geons : l’acuité  gustative  devient  plus  fine  ». 
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rescences  jusque  dans  les  noyaux  moteurs  de  l’hypoglosse, 
du  glossopharyngien,  du  facial  et  du  trijumeau  du  côté 
opposé). 

Le  centre  sensitivomoteur  du  nerf  gustatomoteur  reste 
dans  le  pied  de  la  frontale  ascendante  (fig.  3,  p.  44),  près  du 
centre  du  membre  supérieur. 

J’ai  déjà  décrit  plus  haut  (p.  59)  le  trajet  des  prolonge- 
ments cylindraxiles  de  ce  centre  jusqu’aux  noyaux  bulbaires 
(neurone  moteur  inférieur). 

Les  prolongements  cellulifuges  de  ce  neurone  moteur 
inférieur  vont  (pour  l’hypoglosse)  émerger  du  bulbe  au  ni- 
veau du  sillon  préolivaire  et  constituent  le  nerf  de  la  XII 
paire  qui  va  passer  par  le  trou  condylien  antérieur  et,  dé- 
crivant une  longue  courbe,  va  aborder  la  langue  dont  il 
innerve  les  muscles. 


II 

Physiologie.  — 1.  Siège  du  goût.  — 2.  Modes  d’action  des  divers 
corps  sapides. 

1 . Siège  du  goût. 

Les  physiologistes  discutent  encore  beaucoup  sur  le  rôle 
des  parties  de  la  bouche  autres  que  la  langue  dans  la  trans- 
mission des  impressions  sapides  (1). 

\ erniere  (1827)  admet  que  l’arrière-bouche  et  le  plan- 
cher de  la  bouche  possèdent  une  égale  sensibilité  gusta- 
tive. Guyot  et  Admyrauld  (1830)  au  contraire  limitent  cette 
sensibilité  à la  langue.  Les  travaux  contradictoires  se  mul- 
tiplient ensuite  ; on  en  trouvera  l’énumération  et  la  criti- 
que dans  le  livre  de  Marchand. 

« toutes  les  surfaces  gustatives  ne  perçoivent  pas  les 
saAeurs  avec  la  même  énergie  ; la  base  a la  finesse  la  plus 
giande  , viennent  ensuite  par  ordre  de  décroissance  la 

(1)  N oir  pour  loul  ce  paragraphe,  Marchand,  loco  cil.,  p.  138. 
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pointe,  les  bords,  le  voile  du  palais.  Les  acides  sont  mieux 
goûtés  par  la  pointe  et  par  les  bords  de  la  langue;  les 
bases  parle  tiers  postérieur  de  la  langue  ; les  saveurs  acides, 
salées,  piquantes,  styptiques  sont  mieux  appréciées  à la 
pointe,  les  saveurs  amères  métalliques  à la  base  de  la 
langue.  » 

D après  Muller,  le  palais  a le  sens  du  goût,  notamment 
pour  le- .fromage...  Ce  qui  complique  l’expérimentation, 
c’est  que  « il  existe  des  corps  qui  produisent  des  sensa- 
tions différentes  suivant  les  divers  points  de  la  langue  où 
on  les  applique  (1)...  L’acétate  de  potasse  (par  exemple)  a 
une  saveur  acide  au  niveau  des  bords  et  de  la  pointe  de  la 
langue,  et  amer  au  niveau  des  papilles  caliciformes  » Et 
ainsi  de  diverses  autres  substances. 

Voici  enfin  les  conclusions  de  Vaschide  et  Toulouse  (2). 

« 1°  Toutes  les  parties  de  la  muqueuse  buccale  peuvent 
avoir  des  sensations  gustatives.  Toutefois  les  lèvres,  les 
gencives,  les  joues,  les  dents,  le  plancher  de  la  bouche,  la 
voûte  du  palais  ne  perçoivent  que  les  sensations  acides.  » 
Ce  sont  plutôt  là  des  sensations  tactiles.  « Les  saveurs 
salées,  sucrées  et  amères  sont  perçues  par  les  autres  parties 
de  la  muqueuse  buccale,  et  notamment  par  la  langue  et 
l’isthme  du  gosier,  qui  constituent  à eux  deux  l’organe  du 
goût.  Le  bord  et  la  face  supérieure  de  la  langue  sont  plus 
sensibles  que  la  face  inférieure  et  le  frein...  Sur  la  face 
postérieure  de  la  langue,  la  ligne  médiane  sent  moins  que 
les  parties  latérales.  Le  voile  du  palais  est  moins  sensible 
que  la  langue...  Les  amygdales  sont  sensibles  aux  quatre 
saveurs  (3). 

« 2°  Les  territoires  anatomiques  (vraiment  gustatifs  : 

(1)  Voir  notamment  la  thèse  de  mon  collègue  Bimar,  Elude  phy- 
siologique sur  le  sens  du  goût,  Montpellier,  1875. 

(2)  Toulouse  et  Vaschide,  Académie  des  sciences,  1901,  citât.  M ar- 
chand, loco  cil.,  p.  148. 

(3)  Salées  (chlorure  de  sodium),  Sucrées  (saccharose),  amères 
(dibromhydrate  de  quinine),  acides  (acide  acétique).  Voir,  plus  loin, 
les  procédés  d’examen  clinique  des  troubles  gustatifs. 
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langue  et  isthme  du  gosier)  sentent  mieux  certaines  sa- 
veurs que  d’autres.  C’est  ainsi  que  le  tiers  antérieur  de  la 
langue  sent  mieux  le  salé,  le  sucré  et  l’acide  et  que  la  base 
sent  mieux  l’amer;  de  même  dans  l’isthme  du  gosier,  c’est 
le  voile  lui-même  qui  sent  le  mieux  le  salé  et  l’amer.  » 


2.  Modes  d'action  des  divers  corps  sapides  (1). 

Comment  les  corps  sapides  agissent-ils  sur  les  extrémités 
nerveuses  ? par  une  action  mécanique  ou  une  action  chi- 
mique ? On  conclut  généralement  aujourd’hui  plutôt  à 
l’action  chimique.  On  trouvera  dans  le  livre  de  Marchand 
la  Revue  critique  des  divers  travaux  sur  cette  question. 

Cette  action  s’exerce  sur  les  extrémités  nerveuses,  sui- 
ces  fdels  nerveux  qui,  « suivant  l’expression  de  Jacques, 
se  servent  des  cellules  gustatives  et  même  des  cellules  de 
soutien  comme  de  simples  perches  autour  desquelles  ils 
s’enroulent  pour  atteindre  l’extérieur  ».  « Les  pores  du 
goût  permettent  aux  liquides  sapides  d’arriver  à l’intérieur 
du  bourgeon  et  d’impressionner  les  filets  nerveux  les  plus 
profonds...  La  difficulté  qu’éprouve  le  liquide  à venir  au 
contact  des  terminaisons  nerveuses  et  à partir  des  corpus- 
cules gustatifs  » expliquent  que  dans  certains  cas  la  sensa- 
tion soit  lente  à se  produire  et  lente  à disparaître  (même 
si  on  rince  plusieurs  fois  la  bouche  après  une  solution  de 
quinine  par  exemple). 

Le  temps  qui  s’écoule  entre  le  dépôt  de  la  substance 
sapide  et  la  sensation  serait  d’ailleurs  plus  long  pour  les 
amers  que  pour  les  autres  substances.  D’autre  part  il  y a 
des  papilles  « qui  réagissent  seulement  soit  au  sucre,  soit 
au  salé,  soit  à l’acide  ; il  n’y  a pas  de  papilles  qui  semblent 
réagir  seulement  à l’amer  ». 

Même,  pour  Gorciikoff  (2),  il  y aurait  des  centres  corti- 
caux distincts  pour  les  diverses  saveurs.  « Le  plus  bas 


(1)  Voir,  pour  tout  ce  paragraphe,  Marchand,  loco  cil.,  p.  61. 

(2)  Gorciikoff,  deuxième  travail  déjà  cité. 
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situé  est  le  centre  pour  le  goût  amer,  un  peu  plus  liaul 
pour  l’aigre,  encore  plus  haut  pour  le  salé  et  le  plus  liant 
pour  le  doux  ; ces  centres  isolés  n’ont  pas  de  limites  dé- 
terminées ». 


B.  — SEMEIOLOGIE  DE  L’APPAREIL  NERVEUX  DU  GOUT 

I 

Modes  d’exploration  clinique  de  la  fonction  gustative.  — 1.  Me- 
sure de  l’acuité  gustative.  — 2.  Mesure  des  temps  de  réaction 
pour  les  sensations  gustatives.  — 3.  Exploration  électrique. 

h Mesure  de  Vacuité  gustative  (1). 

Si  nous  avons  vu  les  auristes  se  plaignant  de  l’absence 
d’unité  de  mesure  universellement  adoptée  pour  apprécier 
la  sensibilité  auditive  et  obligés  de  prendre  leur  propre 
puissance  auditive  comme  étalon,  à plus  forte  raison  encore 
sommes-nous  obligés  de  regretter  l’absence  de  celte  mesure 
pour  l'appréciation  de  la  sensibilité  gustative. 

Comme  le  remarque  très  bien  Marchand,  chaque  physio- 
logiste a une  méthode  à lui.  L’un  emploie  des  poudres, 
l’autre  des  solutions  ; on  dépose  ces  substances  avec  le 
doigt,  avec  un  pinceau,  avec  une  éponge  ou  avec  des  tubes. 
D’où  des  résultats  qu’il  est  impossible  de  comparer  entre 
eux  et  la  difficulté  de  conseiller  une  méthode  clinique. 

Toulouse  et  Vasciiide  (2)  ont  essayé  de  codifier  celte 
recherche  et  ont  proposé  une  méthode  qui,  si  elle  était 
acceptée  par  tous  les  physiologistes  et  tous  les  cliniciens, 
permettrait  d’arriver  à des  conclusions  comparables  entre 
elles. 


(1)  Voir,  pour  tout  ce  paragraphe,  Marchand,  /ococ//.,p.  155,  tout 
le  chapitre  IX. 

(2)  Toulouse  et  Vasciiide,  Académie  des  Sciences,  19  mars  1900.  — 
Voir  aussi  Toulouse,  Vasciiide  et  Pieron,  loco  cit.,  p.  77. 
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Dans  leur  geusieslhésimètre , ces  expérimentateurs  em- 
ploient le  chlorure  de  sodium  pour  les  saveurs  salées,  la 
saccharose  pour  les  saveurs  sucrées,  le  dibromhydrate  de 
quinine  pour  les  saveurs  amères  et  l’acide  citrique  pour  les 
saveurs  acides.  Ils  emploient  des  solutions  graduellement 
plus  concentrées  et,  avec  un  compte-gouttes  identique,  ils 
déposenL  une  goutte  d’un  cinquantième  de  centimètre  cube 
sur  la  langue  et  disent  au  sujet  de  rentrer  sa  langue  immé- 
diatement et  de  l’appuyer  contre  le  palais  en  faisant  des 
mouvements  pour  bien  sentir  le  goût  du  liquide. 

La  solution  doit  être  à la  température,  préalablement 
prise,  de  la  bouche.  L’expérience  doit  êLre  faite  en  dehors 
de  la  vue  du  sujet  dont  le  nez  est  bouché. 

On  détermine  ainsi,  pour  chaque  saveur  : 1°  le  minimum 
de  concentration  nécessaire  pour  que  le  sujet  éprouve  une 
sensation  gustative  ; 2°  le  minimum  de  concentration  néces- 
saire pour  que  le  sujet  reconnaisse  une  sensation  gustative. 

Pour  la  reconnaissance  des  sensations,  on  peut  ensuite 
compliquer  le  corps  sapide  et  étudier  les  saveurs-odeurs 
que  donnent  des  corps  comme  l’eau  de  fleur  d’oranger, 
l’eau  de  laurier  cerise,  le  rhum,  l’huile,  etc.  On  détermine 
ainsi  la  stéréognosie  gustative. 

Ces  divers  procédés  sont  applicables  tels  quels  à la  cli- 
nique quand  on  explore  le  goût,  dans  son  ensemble,  chez 
un  malade.  Si  on  veut  comparer,  au  point  de  vue  du  goût, 
un  côté  de  la  langue  à l’autre,  on  peut  encore  les  employer, 
mais  en  recommandant  au  sujet  de  bien  noter  la  sensation 
éprouvée  avant  de  rentrer  sa  langue  dans  l’intérieur  de  la 
bouche. 

2.  Mesure  des  temps  de  réaction  pour  les  sensations  gusta- 
tives (1). 

Divers  auteurs  (Witticii  et  Grüniiagen,  von  Vintsgiigau 
et  Honigsciimied,  Beaunis,  Cii.  Henry)  ont  étudié  expéri- 


(1)  Voir  Marchand,  loeo  rit.,  p.  168. 
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mentalement  celle  question,  que  je  me  contente  d’indiquer] 
parce  qu’il  n’y  a pas  là  encore  un  procédé  pratique  d’ex- 
ploration gustative  pour  le  clinicien  (saul  peut-être  dans, 
le  cas  du  paragraphe  suivant). 

3.  Exploration  électrique  (1). 

« Lorsqu’un  courant  voltaïque  atteint  la  muqueuse  buc- 
cale, il  provoque  une  sensation  gustative,  salée,  métallique 
ou  acide.  Celle-ci  apparaît  avec  des  courants  extrêmement 
faibles...  La  sensaLion  est  plus  accusée  du  côté  du  pôle 
positif  où  elle  est  acide,  métallique,  que  du  côté  du  pôle 
négatif  où  elle  est  salée,  alcaline  même  pour  quelques  au- 
teurs. » 

Ce  mode  d’exploration  est  trop  sensible  déjà  à l’état 
physiologique  pour  permettre  d’apprécier  l’augmentation 
de  la  sensibilité  gustative.  Mais  il  pourra  être  utilisé  pour 
apprécier  la  diminution  ou  l’abolition  de  celte  sensibilité 
(Neumann),  spécialement  dans  un  côté  par  rapport  à l’autre. 

On  emploie  pour  cela  (2)  une  électrode  effilée  ou  une 
sonde  se  terminant  par  un  petit  bouton.  On  applique  l’autre 
électrode  sur  un  point  quelconque  du  corps,  de  préférence 
sur  le  sternum.  On  détermine  ainsi  le  nombre  minimum 
d'éléments  nécessaires  pour  donner  une  sensation  gusta- 
tive, successivement  sur  les  deux  côtés  et  dans  les  diverses 
régions  de  la  langue.  « Il  faut  avoir  soin  de  bien  distinguer 
la  sensation  gustative  de  cette  autre  sensation  de  picote- 
ment ou  de  fourmillement  qui  accompagne  l’exploration 
électrique  ».  On  peut  aussi  examiner  si  chacun  des  pôles 
donne  la  sensation  différenciée,  décrite  plus  haut. 

C’est  avec  des  courants  électriques  très  faibles  (3)  que 
Ch.  Henry  (4)  mesure  le  temps  de  réaction  gustative  : il  le 

(1)  Cii.  Henry,  Société  de  Biologie,  1S9-I,  p.  682. 

(2)  Voir  Eiciiiiorst,  Traité  de  Pathologie  interne. 

(3)  EL  avec  un  dispositif  spécial  que  Marchand  décrit  (loco  cil., 
p.  1711. 

(4)  Voir  IIuet  in  Debove  cl  Aghard,  loco  cil.,  I.  II,  p.  518. 
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trouve  variant  de  1"  è 5"  d’un  sujet  à l’autre,  mais  restant 
le  même  pour  un  même  sujet.  Ceci  peut  être  essayé  et 
recherché  chez  certains  malades. 


II 

Les  troubles  gustatifs  d’après  leur  forme  symptomatique. 

Le  tableau  suivant  de  Marchand  résume  très  bien  les 
divers  symptômes  que  l’on  peut  observer  dans  la  fonction 
du  goût  et  nous  dispensera  d’entrer  dans  de  grands  détails. 


Troubles 

gustatifs. 


La  plupart  de  ces  termes  sont  assez  clairs  pour  ne  pas . 
nécessiter  d’autre  explication.  Les  préfixes  pan  et  mono 
distinguent  les  cas  où  le  trouble  porte  sur  toutes  les  saveurs 
et  les  cas  où  il  ne  porte  que  sur  une  seule.  Dans  l’antigeusie 
le  sujet  perçoit  une  saveur  autre  que  celle  produite  réelle- 
ment ; il  ne  paraît  pasy  avoir  grande  différence  avec  l’illusion 
du  goût.  La  perversion  du  goût  « est  produite  parun  besoin 
impérieux  de  manger  des  substances  dont  la  saveur  est 
considérée  normalement  comme  désagréable  ». 

Le  trouble  gustatif  peut,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
figurer  dansles  éléments  constitutifs  de  l’anorexie  nerveuse. 

Giusset.  Les  Centres  nerveux.  32 


Tableau  XXII. 


Troubles 

objectifs. 


Troubles. 

subjectifs. 


Ageusie. 


Hypogeusie. 


Ilypergeusie. 


Parageusie. 


Panageusie. 
Monageusie. 
Panhypogeusie. 
Mouohypogeusie. 
Panhypergeusie. 
Monohypergeusie. 
Retard  de  la  sensation. 
Erreur  de  localisation. 
Antigeusie. 

Gustation  colorée. 
Hallucinations  du  goût. 

Illusions  du  goût. 

Perversions  du  goût. 
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III 

Les  troubles  gustatifs  d’après  le  siège  de  la  lésion.  —1.  Lésions 
périphériques  : a)  langue  ; b)  trijumeau  ; a)  partie  périphérique  ; 
|3)  partie  centrale  ; c)  facial.  — 2.  Lésions  basilaires  : base  de 
l’encéphale,  bulbe,  protubérance,  capsule  interne.  — 3.  Lésions 
corticales. 

1.  Lésions  périphériques. 

a.  Langue. 

Il  y a des  faits  (1)  négatifs  classiques  de  lésion  delà  langue 
sans  altération  du  goût  : de  Jussieu  (atrophie  congénitale 
de  la  langue),  Brillât  Savarin  (toute  la  partie  antérieure 
de  la  langue  enlevée  jusqu’au  filet),  Rodier  (extirpation  de 
la  langue  pour  cancer  et  dentier  double  couvrant  la  voûte 
palatine  et  le  plancher  de  la  bouche). 

Ces  faits  prouvent  simplement  qu’en  dehors  de  la  langue, 
d’autres  parties  de  la  bouche  peuvent  donner  la  sensation 
du  goût  (nous  l’avons  dit  plus  haut,  p.  491)  et  que  l’odorat 
peut  aussi,  dans  une  certaine  limite,  suppléer  le  goût. 

Mais  les  preuves  cliniques  sont  beaucoup  plus  nombreuses 
de  l’influence  des  lésions  de  la  langue  sur  la  fonction  gus- 
tative. « TouLes  les  lésions  qui  détruisent  la  muqueuse 
linguale  déterminent  des  troubles  objectifs  du  goût.  . Les 
brûlures,  les  tumeurs  de  la  langue,  l’épaississement  de  la 
muqueuse  amènent  l'abolition  ou  la  diminution  des  sen- 
sations gustatives.  » 

b.  Trijumeau. 

Le  schéma  de  la  figure  57  fp.  48fi)  fait  prévoir  que  l'alté- 
ration du  goût  ne  fait  partie  de  la  séméiologie  de  la  Ve  paire 
que  pour  certains  segments  de  son  trajet  et  que  par  consé- 
quent nous  trouverons  à ce  point  de  vue  des  faits  d’appa- 
rence contradictoire  dans  la  pathologie  du  trijumeau. 


(!)  Voir  Marchand,  loco  cil.,  p.  133  cl  309. 
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«.  Pour  la  partie  périphérique,  les  altérations  du  lingual 
entraînent  des  troubles  du  goût. 

Lussana  (1)  qui  a tant  fait  pour  ranalomophysiologie  de 
cette  fonction  a montré  chez  une  femme,  deux  ans  après 
la  section  du  lingual,  l’abolition  persistante  du  goût  : « en 
frictionnant  la  partie  opérée  avec  des  substances  amères 
telles  que  la  gentiane,  l’absinthe,  etc.  elle  n’en  éprouve 
aucune  impression...  Le  frottement  avec  du  sel  de  cuisine 
et  du  sucre  ne  fut  pas  plus  perçu  qu’avec  des  substances 
amères  ». 

Ace  groupe  de  troubles  gustatifs  par  lésion  périphérique 
il  faut  rattacher  le  malade  que  Tomasini  (2)  guérit  de  ses 
hallucinations  gustatives  en  lui  anesthésiant  sa  muqueuse 
linguale  avec  une  solution  d'acide  gymnémique  à 1 0/0. 

1 3 . Pour  la  partie  centrale  du  Lrijumeau,  les  faits  parais- 
sent contradictoires. 

Il  y a d’abord  unesérie  défaits  positifs,  c’est-à-dire  dans 
lesquels  il  y avait  trouble  gustatif  dans  la  lésion  du  triju- 
meau. 

Ainsi  Erb  (3)  publie,  en  1882,  un  premier  fait  (dont  il 
rapproche  une  observation  d’ARCHER  (4)  de  1878), puis  deux 
autres  (5)  (dont  un  avec  autopsie)  (6).  Puis  viennent  les 
faits  de  Zieiil  (7),  Senator  (8),  Sciieier  (9),  Muller  (10), 

(1)  Lussana,  Archives  de  Physiologie,  1871,  1872,  p.  150,  citai.  Mar- 
chand, p 224. 

(2)  Tomasini,  Arch.  di  farmacologia  e lerapeulica,  1896,  citât.  Mar- 
chand, p.  313. 

(3)  Erd,  Neurologisches  Centralblail,  1882,  p.  73. 

(4)  Archer,  British  medical  Journal , 1878,  citai.  Erb. 

(5)  Erb,  Neurologisches  Centralblail,  1882,  p.  104. 

(6)  Erb,  Ibidem,  1882,  p.  149. 

(7)  Zieiil,  Archiv  fur  pulhologische  Anatomie  und  Physiologie,  1889. 

(8)  Senator,  Archiv  fur  Psychiatrie  und  Nervenkrankheilen,  1882, 
citât.  Marchand,  p.  242. 

(9)  Sciieier,  Société  berlinoise  de  Psychiatrie  et  de  Maladies  ner- 
veuses, 1893,  citai.  Marchand,  p.  242. 

(10)  Muller,  Archiv  fur  Psychiatrie  und  Nervenkrankheilen,  citât. 
Marchand,  p.  243. 
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Krause  (1)  (qui  cile  d'autres  laits  de  Nonne  èt  IIitzig),  Go- 
wers  (2)... 

Ces  laits  sont  loin  d’avoir  tous  une  même  Valeur.  Pour 
résoudre  le  délicat  problème  de  siège  qui  est  en  question, 
il  faudrait  non  seulement  une  autopsie,  mais  une  autopsie 
très  soignée,  établissant  la  non  existence  de  dégénérescence 
périphérique  secondaire  du  lingual. 

Déplus,  il  faudrait  que  cliniquement  chacune  de  ces 
observations  ait  été  suivie  pendant  un  temps  long.  Ainsi 
Krause,  que  nous  avons  vu  être  partisan  du  retentisse- 
ment positif  des  lésions  du  trijumeau  sur  le  goût,  revoit 
un  malade,  deux  ans  après  la  section  du  trijumeau  (près 
du  ganglion  de  Casser)  et  ne  constate  aucune  différence  de 
perception  gustative  des  deux  côtés  de  la  langue. 

C’est  le  premier  à citer  des  faits  négatifs,  c’est-à-dire  des 
faits  dans  lesquels  la  lésion  du  trijumeau  n’a  entraîné  aucun 
trouble  gustatif. 

En  tête  de  ce  groupe,  il  faut  placer  le  fait  de  Lussana  (3)  : 
conservation  du  goût  et  anesthésie  complète  de  la  langue 
par  ramollissement  du  ganglion  de  Casser.  Le  même  au- 
teur cite  des  observations  semblables  de  Guenther,  Noble, 
Arnison,  Burrows,  Vogt,  Bérard,  Romberg,  Vizioli,  Al- 
thaus.  On  peut  y ajouter  celle  de  Nixon  (4)  et  enfin  les 
faits  de  Cusi-iing  (5). 

Ce  dernier  auteur  conclut  de  l’observation  minutieuse 
de  13  malades  chez  lesquels  il  avait  fait  l’extirpation  du 
ganglion  de  Gasser  (pour  névralgie  du  trijumeau)  qu’a- 
près  ablation  de  ce  ganglion  la  perception  du  goût  n'est 
pas  modifiée  au  niveau  de  la  partie  postérieure  de  la  langue: 

(1)  Krause,  Deutsche  rnedicinische  Wochenschrift,  1S93,  p.  311  cl 
Munch.  rnedicinische  Wochenschrift,  1895,  citât.  Marchand,  p.  241. 

(2)  Gowers,  The  Journal  of  Physiology,  vol.  III,  p.  230,  1897. 

(3)  Lussana,  travaux  échelonnés  de  1862  à 1872  ci  Lés  par  Mar- 
chand, p.  21 1 el  224. 

(4)  Nixon,  Revue  des  Sciences  médicales,  t.  IX,  p.  604. 

(5)  Cushing,  Johns  Hopkins  Hospital  Bulletin,  1903  ( Revue  neuro- 
logique, 1903,  p.  923). 
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elle  l'est  incomplètement  et  d’une  façon  passagère  au  ni- 
veau des  deux  tiers  antérieurs  (quelques  jours  seulement 
après  l’opération). 


c.  Facial. 

En  1869,  Lussana  examine  un  homme  autrefois  opéré 
dans  l’oreille  par  un  charlatan  qui  lui  avait  coupé  la  corde 
du  tympan  : il  avait  perdu  le  goût  dans  les  deux  tiers  anté- 
rieurs de  la  langue.  De  même,  Donnel  (1)  a vu  chez  un 
sujet  l’abolition  du  goût  par  paralysie  du  facial  avec  con- 
servation de  la  sensibilité  générale. 

Dans  le  même  ordre  d’idées,  Marchand  (2)  cite  des  obser- 
vations de  Gala  (1846)  (paralysie  du  facial  avec  perle  com- 
plète du  goût),  de  Bellingeri,  Caldani,  Neumann,  Sticii, 
Morganti,  Cusco...  et  plus  récemment  de  Decroly  (3 / et  de 
Vaschide  et  Marchand  (4).  Dans  la  paralysie  du  facial,  les 
troubles  du  goût  peuvent  se  manifester  par  des  goûts  plus 
ou  moins  bizarres,  sortes  d’hallucinations  gustatives, 
comme  en  témoignent  le  fait  de  Bazire  et  les  observations 
de  Trousseau. 

Ces  symptômes  du  côté  du  goût  peuvent  servir  à diagnos- 
tiquer le  siège  de  l’altération  dans  la  paralysie  du  facial. 
Car  ces  troubles  apparaissent  dans  la  paralysie  du  facial 
quand  la  lésion  est  placée  assez  haut  au-dessus  de  l’origine 
de  la  corde  du  tympan  ; ils  deviennent  ensuite  beaucoup 
plus  rares  et  disparaissent  quand  la  lésion  siège  plus  haut 
du  côté  des  centres  (5). 

Erb  mentionne  les  troubles  du  goût  dans  la  séméiologie 
de  la  paralysie  du  facial  quand  la  lésion  siège  au-dessus 


(1)  Donnel,  Revue  des  sciences  médicales,  l.  VII,  p.  160. 

(2)  Marchand,  loco  cil p.  210  à 216,  255  à 311. 

(3)  Decroly,  Société  belge  de  Neurologie,  28  juillet  1900,  Journal 
de  Neurologie,  1900,  p.  432. 

(4)  Vaschide  et  Marchand,  Société  de  Biologie , 29  juin  1901. 

(5)  Voir  notre  Traité  (avec  Rauzier),  4e  édition,  t.  II,  p.  438  et  443. 
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de  l’endroit  où  se  détache  la  corde  du  tympan  et  au-des- 
sous du  ganglion  géniculé  (fig.  57,  p.  480). 

2.  Lésions  basilaires:  base  de  l'encéphale,  bulbe,  protubé- 
rance, capside  interne. 

J’ai  publié  (1)  (1878)  un  cas  de  paralysie  labioglossola- 
ryngée  dans  lequel  le  goût  était  aboli,  tandis  que  la  sensi- 
bilité tactile  de  la  langue  était  conservée.  Le  cas  de  Stei- 
ner  (2)  paraît  se  rapporter  aussi  à une  lésion  bulbaire.  On 
peut  rapprocher  de  ces  faits  les  troubles  du  goût  observés 
et  étudiés  dans  le  tabes,  notamment  par  Pierre  Marie  (3), 
et  par  Klippel  (4).  Ce  dernier  auteur  cite  des  observations 
de  Topinard  (5)  de  Joffroy  et  Hanot  (6),  de  Pierret,  de 
Magnan,  de  Falret,  de  Raymond,  de  Erben  ; et  note  que 
ces  troubles  gustatifs  « s’associent  toujours,  lorsqu’ils  sont 
très  marqués,  à d’autres  troubles  d’origine  bulbaire  ». 

Angelo  Cipollina  (7)  diagnostique  une  hémorrhagie  de 
la  protubérance  chez  un  malade  qui  avait  perdu  le  goût 
dans  une  moitié  de  la  langue.  « Dans  la  syringomyélie 
bulbospinale,  le  goût  est  presque  toujours  aboli  ».  Schts- 
citerbak  a produit  la  perte  du  goût  « par  l’annihilation  des 
fibres  les  plus  postérieures  de  la  couronne  rayonnante  » (8). 
La  perte  du  goût  fait,  dans  beaucoup  de  cas,  partie  de  la 
symptomatologie  des  hémianesthésies  capsulothalamiques. 

3.  Lésions  centrales. 

Le  fait  de  Peltier  (9)  peut  servir  de  transition  entre,  le 


(1)  Montpellier  médical,  juin  1878. 

(2)  Steiner,  cil.  Marchand,  p.  232. 

(3)  Pierre  Marie,  Leçons  sur  les  maladies  de  la  moelle,  1892,  p.  210. 

(4)  Klippel,  Archives  de  Neurologie,  1897,  t.  111,  p.  257. 

(5)  Topinard,  Traité  de  l'ataxie  locomotrice,  1804. 

(6)  Joffroy  el  Hanot,  Congrès  d’Alger,  1881. 

(7)  Angelo  Cipollina,  Gazella  degli  ospedali  e delle  cliniehe,  1902, 
p.  115  [Itevuc  neurologique , 1903,  p.  200). 

(8)  Marchand,  loco  cil.,  p.  308. 

(9)  Peltier,  Mouvement  médical,  1872,  citât.  Marchand,  p.  198. 


503 


APPAREIL  CENTRAL  DU  GOUT 

groupe  précédent  de  faits  et  celui-ci  : son  sujet  avait  l'ait 
une  chute  dans  un  escalier,  d’où  fracture  de  la  voûte  dù 
crâne  s’irradiant  vers  la  base  (1).  Un  malade  de  Ferriër 
avait  fait  une  chute  sur  le  sommet  de  la  tête  ; de  même, 
un  malade  de  Ogle. 

Chez  une  malade  de  Glynn  (toujours  avec  abolition  du 
goût)  on  trouve  un  abcès  circonscrit  de  deux  pouces  de 
long  comprenant  la  partie  antérieure  delà  l10  temporo- 
sphénoïdale  et  s’étendant  en  dehors  et  en  bas  vers  la  base  du 
cerveau.  Un  sujet  de  van  Gehuchten  (2)  éprouvait  au  dé- 
but de  ses  attaques  épileptiformes  un  mauvais  goût  dans 
la  bouche  et  une  odeur  de  parfum  : tumeur  occupant  toute 
l’épaisseur  du  noyau  lenticulaire  gauche,  l’avant-mur  et 
une  grande  partie  des  circonvolutions  de  l’insula  ; la  plus 
grande  partie  du  lobe  sphénoïdal  était  détruite. 

Voici  maintenant  des  faits  négatifs,  dans  lesquels  le  goût 
était  conservé  malgré  la  localisation  de  la  lésion  dans  la 
circonvolution  de  l’hippocampe  ou  la  corne  d’AviMON. 

Bechterenv  (3)  : aucune  altération  du  goût  ; destruction 
complète  des  deux  cornes  d’AMMON  et  des  portions  avoisi- 
nantes du  lobe  temporal.  Bouciiaud  (4)  : conservation  du 
goût  ; destruction  du  pôle  sphénoïdal  et  de  la  région  de 
l’hippocampe  dans  les  deux  hémisphères.  Bartels  (5)  : my- 
xosarcome  du  lobe  temporal  gauche  ayant  débuté  parla 
corne  d’AMMON  ; non  abolition  du  goût  (6). 

(1)  Notiixagel,  cité  aussi  par  Marchand,  admet  queces  troubles 
se  rencontrent  le  plus  souvent  dans  les  processus  de  la  base  du 
crâne  et  très  rarement  dans  les  affections  intracérébrales. 

(2)  Ferrier,  Ogle,  Glynn,  van  Gehuchten,  citât.  Marchand,  loco 
cil.,  p.  191,  199. 

(3)  Beciiterew,  Les  Voies  de  conduction...  citées  p.  684. 

(4)  Bouciiaud,  Société  de  Neurologie,  6 février  1902,  Revue  neuro- 
logique, 1902,  p.  119. 

(5)  Bartels,  Archiv  fur  Psychiatrie  und  Nervenkrankheilen,  1902, 
p.  326  (Revue  neurologique,  1903,  p 212;. 

(6)  Dans  le  cas  de  Bischoff  (Jahrbücher  fur  Psychiatrie  und  Neu- 
rologie, p.  229,  Revue  neurologique , 1903,  p.  927),  il  y avait  ramollis- 
sement isolé  de  la  circonvolution  de  l’iiippocampe  et  de  ses  alen- 
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Il  est  évident,  d’après  ces  faits  cliniques,  que  la  question 
du  centré  cortical  du  goût  n’est  pas  encore  définitivement 
résolue.  Je  ferai  cependant  remarquer  que  les  faits  néga- 
tifs, quelque  bien  observés  qu’ils  puissent  être,  n’ont  pas 
la  même  valeur  que  les  faits  positifs,  parce  qu’on  n’est 
jamais  sûr  d’abord  qu’il  n’a  pas  persisté  quelque  parcelle 
du  centre  qui  paraît  détruit,  et  ensuite  qu’une  suppléance 
ne  s’est  pas  établie  par  les  parties  voisines,  spécialement 
dans  les  lésions  à marche  lentement  progressive. 

En  terminant  (sans  que  ces  faits  puissentservir  à la  loca- 
lisation) je  citerai  les  troubles  du  goût  observés  (1)  dans  la 
paralysie  générale  (A.  Voisin,  Hermann,  de  Martines),- 
l’ épilepsie  (Féré,  Hermann,  Agostino),  l 'idiotie  (Brissaud, 
J.  Voisin)  et  diverses  formes  de  dégénérescence  (di  Mattéi), 
d 'aliénation  mentale  (Mangazzini),  d’anomalie  de  dévelop- 
pement (d’ABUNDo)...  chez  les  criminels  (Norwood  East, 
Epaulard),  les  hystériques  (Ligiitwitz,  Pitres)... 


IV 

Symptômes  réflexes  ou  éloignés  dans  les  maladies 
de  l'appareil  nerveux  du  goût. 

J’indique  ce  paragraphe  sans  qu’il  me  paraisse  nécessaire 
d’insister. 

« Brown  Seouard,  à diverses  reprises,  a montré  que 
l’excitation  des  nerfs  du  goût  produit  la  sécrétion  des  sucs 
gastrique,  pancréatique,  biliaire  et  intestinal  par  action 
réflexe.  Remak  a observé  un  tabétique  qui  présentait  de 


tours  immédiats,  mais  je  n'ai  pas  trouvé  mentionné  l'état  du  goût 
dans  l’analyse,  que  je  connais  seule,  de  ce  travail. 

(1)  Voir,  pour  ce  paragraphe,  Marchand,  Ioco  cil.,  p.  292  à 300. 
Voir  aussi  Mathias  Duval,  article  Goiit  Nouveau  Dictionnaire  de 
Médecine  et  de  Chirurgie  pratiques,  p.  540. 
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l’éphidrose  réflexe  sous  l’influence  cl’une  excitation  des 
papilles  gustatives  (1).  » 

Et  Morat  (2)  : la  gustation  entraîne,  par  action  réflexe, 
des  modifications  vasomotrices  et  sécrétoires,  dont  l’appareil 
nerveux  est  contenu  dans  le  grand  sympathique  et  dans  ses 
dépendances  bulbaires.  «L’impression  sensorielle  suscite, 
par  action  réflexe,  le  phénomène  de  vascularisation  et  de 
sécrétion,  en  vertu  d’un  cycle  d’adaptation,  pareil  à celui 
existant  dans  tous  les  autres  organes  des  sens...  La  sécrétion 
la  plus  directement  liée  à l’acte  gustatif  paraît  être  celle  de 
la  sousmaxillaire  et  de  la  sublinguale.  » 

C’est  donc  du  côté  de  cette  sécrétion  salivaire  qu’on 
observera  le  plus  de  retentissement  réflexe  dans  la  patho- 
logie gustalive.  On  comprend,  par  tout  ce  que  nous  avons 
dit  dans  les  chapitres  précédents,  l’importance  qu’aura  la 
persistance  ou  l'abolition  de  ces  réflexes  pour  le  diagnostic 
en  hauteur  du  siège  de  la  lésion  dans  un  cas  d’ageusie. 


| III.  — APPAREIL  NERVEUX  CENTRAL  DE  L'ODORAT 

A.  — AXATOMO  PHYSIOLOGIE  CLINIQUE  DE  L’APPAREIL 
NERVEUX  DE  L’ODORAT 

1.  Voies  sensorielles,  périphériques  et  centrales.  — 2.  Voies 
centrifuges  : vasomotrices  et  sécrétoires,  motrices  (appareil 
d adaptation  pour  flairer  et  déguster).  — 3.  Taches  respira- 
toires, champ  olfactif,  fatigue,  compensation,  finesse  et  temps 
de  réaction. 


L Voies  sensorielles,  périphériques  et  centrales. 

Le  protoneurone  sensoriel  (3)  est  constitué  par  les  cellules 

(1)  Marchand,  loco  cil.,  p.  182. 

(2)  Morat,  loco  cil.,  p.  681. 

(3)  Voiries  Traités  cilés  de  T-estut,  de  van  Gehüchten,  de  Morat 
et  Collet.  L’ O dorai  el  ses  troubles.  Les  Actualités  médicales,  190-t. 
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bipolaires  olfactives  situées  dans  l’épaisseur  même  de  la 
pituitaire. 

La  muqueuse  olfactive  n’est  d’ailleurs  « qu’un  départe- 
ment très  restreint  de  la  pituitaire  ».  Elle  comprend,  d’après 
Remy  (1878),  « la  muqueuse  de  la  lame  criblée,  la  face  con- 
vexe du  cornet  supérieur,  la  partie  antérieure  de  la  face 
convexe  du  cornet  moyen,  les  os  propres  du  nez,  la  cloison 
où  elle  couvre  une  surface  demicirculaire  dans  un  rayon 
de  2 centimètres  à partir  de  la  lame  criblée  de  l’ethmoïde  ». 
Elle  « est  reconnaissable,  sans  plus  ample  examen,  à sa 
coloration  jaune,  atLribuée  aux  granulations  pigmen- 
taires (1)  qui  siègent  dans  les  cellules  épithéliales  ». 

D’après  Brünn  (1892)  la  zone  olfactive  serait  encore  plus 
réduite,  « occupant  une  partie  seulement  du  cornet  supé- 
rieur et  la  région  du  septum  située  en  face  de  lui  » (fig. 
58). 

Les  cellules  olfactives  de  Max  Schultze  forment  là 
comme  un  ganglion  étalé,  constitué  par  des  éléments  fusi- 
formes (situés  entre  les  cellules  épithéliales  qui  les  sou- 
tiennent) ; leurs  prolongements  protoplasmatiques  effleu- 
rent la  surface  de  la  muqueuse  où  ils  se  terminent  « par 
deux  ou  trois  cils  rigides  (poils  olfactifs)  très  altérables  ». 

Les  prolongements  cylindraxiles  (filets  olfactifs ) vont  vers 
la  voûte  des  fosses  nasales,  traversent  les  trous  de  la  lame 
criblée  de  l’etbmoïde  et  vont  se  terminer  dans  les  premiers 
neurones  de  relais , qui  sont  constitués  par  les  glomèrules  et 
\es  cellules  mitrales  du  bulbe  olfactif  « petite  masse  nerveuse 
de  forme  ovoïde,  de  couleur  gris  jaunâtre,  couchée  dans  la 


(1)  pour  le  rôle,  encore  discuté,  de  ce  pigment  dans  1 olfaction, 
voir  Collet,  lococ.it  , p.  26.  On  a remarqué  que  l odorat  est  souvent 
diminué  ou  absent  chez  les  albinos,  tandis  qu'il  est  plus  prononcé 
chez  les  nègres  et  les  animaux  fortement  pigmentés.  On  discute 
pour  savoir  si  l’olfaction  normale  est  lice  à la  présence  du  pigment 
dans  les  cellules  olfactives  (Altiiaus),  si  le  pigment  sert  à l'absorp- 
tion des  substances  odorantes  (Oule),  si  le  pigment  (comme  le 
pigment  rétinien)  sert  à réparer  la  fatigue  de  l’appareil  oll'add, 
rapidement  épuisé  par  les -excita  lions  (Zwaahdemakel 
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gouttière  olfactive,  immédiatement  au-dessous  de  la  lame 
criblée  de  l’ethmoïde  ». 


Fig.  58.  — Région  olfactive  do  la  muqueuse  nasale  (située  sur  le  cor- 
net supérieur  et  en  face  de  lui,  elle  est  représentée  plus  teintée  que 
le  reste  de  la  muqueuse)  (d’après  Collet). 

1,  cornPt  inférieur  ; 2,  cornet  moyen  ; 3,  cornet  supérieur  ; 4,  muqueuse  de  la  cloison 
nasale  relevée  et  érignée  ; 5,  sphénoïde). 

Les  prolongements  cylindraxiles  de  ces  neurones  ( ban- 
delette olfactive,  pédoncule  olfactif)  vont  en  arrière  dans  le 
sillon  olfactif.  Dans  la  bandelette  olfactive  et  à son  extré- 
mité (tuberc  ale  olfactif),  à la  limite  postérieure  du  lobe  orbi- 
taire, se  trouve  un  deuxieme  neurone  de  relais  (1). 


(1)  On  y voit  généralement  une  portion  avortée  ,ét  rudimentaire 
de  l’écorce  cérébrale  (voir  Testut,  loco  vit.,  p.  420). 
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Les  prolongement  cylindraxiles  de  ce  deuxième  neurone 
de  relais  forment  : 1°  la  racine  blanche  externe,  qui  part  de 
l’angle  externe  du  trigone  olfactif  ou  base  de  la  bandelette, 
et,  après  avoir  croisé  la  scissure  de  Sylvius,  va  se  perdre 
dans  la  partie  antéroexternc  de  la  circonvolution  de  l’hip- 
pocampe ; 2°  la  racine  blanche  interne,  qui  gagne  la  face 
interne  de  l’hémisphère  cérébral  cl  aboutit  à la  partie  anté- 
rieure de  la  circonvolution  du  corps  callcux(l)(lobe  calleux 
Broca;  carrefour  olfactif)  ; 3°  la  racine  moyenne  dont  les 
fins  ramuscules  gagnent  l’espace  perforé  antérieur  où  ils 
s’épuisent  ou  d’où  ils  vont  dans  la  tête  du  corps  strié  et  à la 
commissure  blanche  antérieure  du  cerveau  ; 4°  la  racine 
grise,  de  Soemmering,  qui  unit  la  face  supérieure  delà  bande- 
lette à la  face  inférieure  du  lobe  frontal  (partie  postérieure 
des  deux  circonvolutions  orbitaires). 

Ces  fibres  forment,  dans  la  commissure  blanche,  un 
chiasma  (2)analogue  au  chiasma  optique  et  vont  se  terminer 
dans  les  neurones  corticaux. 

Les  neurones  supérieurs  corticaux  paraissent  être  réunis 
surtout  dans  la  partie  tout  à fait  antérieure  de  la  circon- 
volution de  l'hippocampe  (fig.  59). 

Pour  Fleciisig,  la  sphère  olfactive  comprend  « le  trigone 
olfactif  et  la  partie  voisine  de  la  circonvolution  du  corps 
calleux,  la  substance  perforée  antérieure,  le  repli  unciforme 
et  la  partie  voisine  de  la  circonvolution  de  l’hippocampe... 
La  sphère  olfactive  se  trouve  reliée,  par  des  fibres  de  pro- 
jection, à la  couche  optique,  au  noyau  lenticulaire  et  à la 
corne  d’AMMON  » (van  Geiiuchten). 

Une  figure  de  Ciiarpy,  reproduite  par  Mo  rat  (3)  montre 

(1)  Collet  ajoute  : « Celle  terminaison  est  incertaine;  d’après 
Bechterew  el  Obersteiner,  elle  aboutiraità  la  commissure  blanche 
antérieure  et,  d’après  Zuckerkandl,  au  faisceau  olfactif  de  la  voûte 
à trois  piliers.  » 

(2)  « Les  faits  pathologiques  laissent,  supposer  que  la  plus  grande 
partie  des  fibres  sont  directes  » (Collet'. 

f3)  Morat,  loco  cil.,  p.  066. 
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bien  les  trois  parties  du  centre  ollactii  à la  partie  inférieure 
du  cerveau  : la  région  hippocampique  (crochet  ou  uncus, 
auquel  on  rattache  la  corne  d’ÀMMON)  ; 2°  la  région  calleuse 


Fig.  59.  — Circonvolutions  de  la  face  interne. 

(carrefour  olfactif,  point  d’union  de  l’extrémité  postérieure 
delà  frontaleinterneavec  la  circonvolution  du  corps  calleux, 
plus  la  partie  adjacente  de  cette  dernière  circonvolution 
jusqu’au  niveau  du  genou  du  corps  calleux)  ; 3°  la  région 
orbitaire  (1)  (partie  postérieure  des  deux  circonvolutions 
orbitaires  jusqu'au  sillon  cruciforme). 

Ces  divers  centres  (2)  représentent  les  débris  ou  les  parties 
dissociées  de  la  circonvolution  limbique  des  osmatiques 
(Broca  1878).  Chez  les  animaux  à odorat  très  développé 
comme  le  chien,  la  loutre,  le  renard...  (macrosmatiques  de 
Turner)  le  centre  sensoriel  olfactif  est  représenté,  au  seuil 
môme  de  l’hémisphère,  par  une  circonvolution  continue, 
à la  face  interne  de  chaque  hémisphère,  se  développant 
autour  du  corps  calleux,  perpendiculairement  à la  direction 
transversale  des  fibres  de  cetle  grande  commissure.  Chez 

(1)  Voir  sur  les  cenlres  olfactifs  du  lobe  orbitaire  : Ferrannini, 
Riforma  medica,  1901,  p.  134  (Revue  neurologique,  1902,  p.  183). 

(2)  Voir  encore  sur  les  voies  centrales  de  l’olfaction  : Gorciikoff, 
Moniteur  russe  neurologique , 1902,  p.  1 et  Travaux  de  la  clinique  des 
maladies  mentales  et  nerveuses  de  Saint-Pétersbourg,  1902,  p.  1 ( Revue 
neurologique,  1902,  p.  936  et  1903,  p.  764)  ; Castanaiane,  1902  (Ibidem, 
1903,  p 319);  Onodi,  trad.  Jankelewitcii,  Revue  hebdomadaire  de  la- 
ryngologie,  d’otologie  et  de  rhinologie,  1903,  p.  417  (Ibidem,  1903,  p.  970). 
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ccs  animaux,  « si  l’on  pari  du  lobe  cl  du  pédoncule  oll’ac- 
lil',  en  suivant  sa  racine  interne,  on  contourne  tout  le  corps 
calleux,  dont  on  suit  successivement  la  face  supérieure,  le 
bourrelet,  la  face  inférieure,  pour  retrouver  le  pédoncule 
par  sa  racine  externe  : d'où  la  comparaison  de  cet  ensemble 
à une  raquette  « jouer,  dont  le  pédoncule  olfactif  serait  le 
manche  et  la  circonvolution  elle-même  l’arceau  périphéri- 
que » (Morat)  (fi g.  60). 


Fig.  60.  — Schéma  du  lobe  limbique  : type  en  raquette  (d’après  Mobat). 

Chez  les  micros matiques  comme  les  singes,  l'homme,  on 
a la  disposition  discontinue  (décrite  plus  haut)  des  centres 
de  l’olfaction  : « de  cet  anneau,  il  ne  reste  que  l’arc  supé- 
rieur très  aminci  (c’est  la  circonvolution  du  corps  calleux) 
et  l'arc  inférieur  recourbé  en  crochet  et  renflé  à son  extré- 
mité antérieure  (c’est  le  lobule  de  l’hippocampe  ou  circon- 
volution unciforme)...  La  corne  d’AMMON  est  une  formation 
identique,  mais  repliée  sur  elle-même  et  saillante  dans  le 
ventricule  latéral  » (Collet).  Chez  les anosmatiques,  comme 
le  dauphin,  la  circonvolution  limbique  disparait  :1a  troisième 
région  (orbitaire)  décrite  plus  haut  est  notamment  lisse  et 
atrophiée  (désert  olfactif  de  Broca). 

2.  Voies  centrifuges  : vasomotrices  et  sécrétoires,  motrices 
( appareil  d'adaptation  pour  flairer  et  déguster). 

Manouelian  (1)  a décrit  des  fibres  centrifuges,  encore 

(1)  Manouelian,  Société  de  Biologie,  18t8  (Collet,  loco  cil.,  p 13. ^ 
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discutables  : « par  l’extrémité  de  ces  fibres  centrifuges, 
véritables  nervi  nervorum,  les  cellules  cérébrales  com- 
manderaient les  arborisations  protoplasmiques  des  neu- 
rones olfactifs  centraux;  elles  en  provoqueraient  la  rétrac- 
tion ou  la  contraction  et,  par  là,  une  intensitéplus  ou  moins 
grande  du  courant  nerveux  ». 

Plus  certains  et  mieux  connus  sont  les  nerfs  vasomo- 
teurs et  sécrétoires.  «Legrand  sympathique,  par  des  fibres 
qui  viennent  de  la  moelle  thoracique  et  par  d’autres  qui, 
contenues  originellement  dans  le  tronc  du  trijumeau,  con- 
vergent avec  les  précédentes  vers  le  ganglion  sphénopala- 
tin,  équilibre  la  circulation  de  celte  région,  la  modère  par 
ses  constricteurs,  l’exagère  par  ses  dilatateurs,  qui  viennent 
soit  du  sympathique  cervical  (1),  soit  du  trijumeau  (2),  et 
qui  sont  très  excitables  chez  le  chien,  dans  l’un  et  l’autre 
nerf.  Le  système  des  nerfs  sécréteurs  a vraisemblablement 
la  même  topographieet  lamême  qualité  fonctionnelle (3).  » 

Ces  nerfs  interviennent  dans  l’olfaction,  puisque  « lors- 
qu ü y a sécheresse  anormale  de  la  muqueuse  nasale, 
l’odorat  s’émousse  et  disparaît  » (4). 

L 'appareil  d'accommodation  olfactive  est  constitué  d’a- 
bord et  surtout  par  l’appareil  moteur  qui  sert  à flairer. 

Normalement  l’air  inspiré  par  le  nez  ne  vient  pas  au 
contact  de  la  partie  olfactive  de  la  pituitaire  (Paulssen, 
Zwaardemaker,  Franke)  (5)  ; « les  particules  odorantes  n’y 
pénètrent  que  par  diffusion  et  cette  diffusion  est  d’autant 
plus  facile  que  le  courant  inspiratoire  a la  forme  d’un  arc 
qui  tourne  vers  la  région  olfactive  sa  convexité,  c’est-à-dire 
sa  plus  large  surface...  Il  est  bien  évident  que  plus  l’ins- 
piration est  calme,  moins  le  sommet  de  la  courbe  corres- 

(1)  Par  le  plexus  carotidien  (Dastre  et  M'orat). 

(2)  Parle  nerf  maxillaire  supérieur  (Jolyet  et  Laffont). 

(3)  Morat,  loco  cil.;  p.  678. 

(4)  Les  « épithéliums  sécréteurs  règlent  l’état  d’humidité  conve- 
nable a l’impression  des  odeurs  sur  la  muqueuse  olfactive  » (Morat). 

(a)  ^ oir  les  expériences  de  ces  auteurs  in  Collet,  loco  cil.,  p.  18. 
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pondant  au  courant  d’air  inspiratoire  se  rapproche  de  la 
région  olfactive  ». 

Dans  l’acte  de  flairer  il  y a à la  fois  élargissement  des 
narines,  surtout  dans  leur  partie  antérieure,  et  inspiration 
brève  et  brusque  pour  favoriser  l’ascension  du  courant 
d’air  inspiré  jusqu’à  la  région  olfactive.  Le  nerf  facial  est 
le  nerf  de  l'élargissement  des  narines  et  son  action  est 
indispensable  à l’action  des  nerfs  de  l’inspiration  ; car  si  le 
facial  est  inactif,  « les  brusques  inspirations  n’ont  d’autre 
résultat  que  de  produire  une  sorte  de  collapsus  de  l'aile  du 
nez  qui  se  rapproche  passivement  de  la  cloison  et  rétrécit 
la  narine  » (1). 

Voilà  pour  l’olfaction  inspiratrice  ; il  y a aussi  une  olfac- 
tion expiratrice , que  Collet  a très  bien  analysée  et  qui 
s'exerce  notamment  dans  la  dégustation  ( odorat  gustatif 
de  Zwaardemaicer).  Pendant  la  déglutition  des  boissons 
« la  contraction  du  voile  du  palais  intercepte  toute  com- 
munication entre  le  pharynx  buccal  et  les  fosses  nasales  ; 
mais,  quand  la  décontraction  a lieu,  du  liquide  déposé  le 
long  des  parois  du  pharynx  se  dégagent  les  parlicules  odo- 
rantes et  le  mouvement  expiratoire  qui  suit  les  projette 
vers  les  choanes  et  la  région  olfactive  ; l’arome  n’est  bien 
et  complètement  perçu  qu’après  la  déglutition  ».  Cette 
olfaction  gustative  ou  expiratoire  est  beaucoup  plus  facile 
chez  l’homme  que  chez  les  animaux  (Zwaardemaicer). 

L’appareil  nerveux  de  cette  olfaction  est  celui  de  l’expi- 
ration. 

3.  Taches  respiratoires,  champ  olfactif , fatigue,  compen- 
sation, finesse  et  temps  de  réaction. 

Les  taches  respiratoires  permettent  d apprécier  dans  une 
certaine  mesure  la  perméabilité  des  fosses  nasales  dans  la 
partie  inférieure  et  dans  la  partie  supérieure  ou  olfactive. 

(1)  Collet,  loco  cit.,  p.  17  cl  (17.  On  trouvera  là  une  excellente 
analyse  du  rôle  dans  l’olfaction  des  mouvements  d’élargissement 
des  narines. 


APPAREIL  CENTRAL  DE  L’ODORAT 


513 


« Si  on  fait  avec  une  seule  narine,  sur  un  miroir  froid 
tenu  à une  dislanccdo  un  centimètre  environ,  une  expiration 
naturelle,  la  condensation  de  la  vapeur  d’eau  détermine  à 
sa  surface  une  tache  grossièrement  arrondie,  qui,  peu  à 
peu,  au  moment  où  elle  s’efface,  se  divise  en  deux  taches 
séparées  par  un  sillon  oblique,  l’une  antéroexterne,  l’autre 
postérointerne.  La  cloison  qui  les  sépare  est  due,  d’après 
Zwaardemaker,  à la  saillie  du  cornet  inférieur.  La  tache 
antéroexterne  correspond  à la  partie  de  la  colonne  d’air 
qui  traverse  les  fosses  nasales  au-dessus  de  ce  cornet,  la 
seule  par  conséquent  qui  joue  un  rôle  dans  l’olfaction  : elle 
présente  d’ailleurs  dans  sa  forme  une  grande  analogie  avec 
le  champ  olfactif....» 

Voici  maintenant,  toujours  d’après  Collet,  le  procédé 
pour  mesurer  le  champ  olfactif  : « une  feuille  de  papier 
étant  tenue  entre  les  dents,  on  pique  ce  papier  par  dessous, 
en  différents  points,  avec  l’aiguille  d'une  seringue  de  Pravaz 
chargée  de  vapeurs  odorantes  et  on  pousse  le  piston  : chaque 
fois  que  le  sujet  en  expérience  perçoit  une  sensation  olfactive 
au  bout  d’une  seconde,  on  note  avec  un  crayon  le  point 
piqué  : un  cercle  réunissant  tous  ces  points  donne  la  cir- 
conférence du  champ  olfactif.  » 

L'odorat  se  fatigue  avec  une  extrême  rapidité,  beaucoup 
plus  vite  que  les  autres  sens.  Le  temps  varie  d’ailleurs  avec 
les  substances  : 4 minutes  pour  la  teinLure  d’iode,  5 à 7 pour 
le  camphre,  etc.  (àronsohn).  Deux  odeurs  peuvent  s’an- 
nihiler mutuellement  : dans  ces  cas  de  compensation,  il  n'y 
a aucune  perception  olfactive.  « Ainsi  l’air  traversant  un 
cylindre  de  bois  de  cèdre  de  5 centim.  et  un  cylindre  de 
caoutchouc  de  10  centim.  ne  donne  lieu  à aucune  odeur.  » 
Zwaardemaker  a dressé  ainsi  un  tableau  de  l’équivalence 
ou  de  la  quantité  compensatrice  des  diverses  odeurs,  prises 
3 deux  à deux.  Cette  compensation  n’est  pas  d’ordre  chimique, 
mais  d’ordre  physiologique  (1). 

(1)  Collet,  loco  cil.,  p.  28. 

Ghasset.  Los  Centres  nerveux. 
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« Le  sens  de  1 odorat  est  d’une  finesse  extrême,  puisqu’il 
peutdéceler  dans  un  milieu  des  traces  impondérables  et  vrai- 
ment infinitésimales  de  substance,  par  exemple  1/23.000.000 
de  milligramme  de  sulfhydrate  d’éthyle  par  centimètre  cube 
d’air  (Fischer  et  Penzoldt)  ; mais,  d’autre  part,  le  temps  de 
réaction  est  plus  long  pour  l’odorat  que  pour  les  autres 
organes  des  sens.  Alors  que  les  impressions  acoustiques  ou 
lumineuses  demandent  1/9  de  seconde,  les  impressions 
ollaclives  demandent  une  ou  plusieurs  secondes  (Buc- 
cola)'(I).  » 


B.  SEMEIOLOGIE  DE  L’APPAREIL  NERVEUX  DE  L’ODORAT 


I 

Modes  d’exploration  clinique  de  la  fonction  olfactive  : 
olfactométrie. 


En  général,  on  examine  sommairement  en  clinique  l’é- 
tat de  l’olfaction  en  bouchant  une  narine  avec  un  petit 
tampon  de  ouate  et  en  présentant  devant  l’autre  diverses 
odeurs.  Il  faut  avoir  soin  d’éviter  les  substances  qui,  comme 
l’ammoniaque  ou  l’acide  acétique,  agiraient  sur  la  sensi- 
bilité générale  de  la  pituitaire.  Le  musc,  la  vanille,  l’es- 
sence de  roses  peuvent  servir  utilement. 

On  peut  même  étudier  diverses  odeurs,  les  expériences 
de  Rollet  (2)  laissant  supposer  qu’il  peut  y avoir  dans  la 
région  olfactive  des  terminaisons  d’organes  spécifiquement 
différents  pour  les  diverses  espèces  d’odeurs. 

Ce  procédé  sommaire  ne  permet  guère  de  constater 


(1)  Collet,  loco  cil.,  p.  30. 

(2)  Rollet,  P/'liiger’s  Archiu,  t.  LXXXIV,  p.  383,  cit.  Collet,  loco 
cil.,  p.  25.  A la  p.  14  du  meme  ouvrage  on  trouvera  les  classilîca- 
tions  des  odeurs,  depuis  celle  de  Linné  jusqu’à  celle  de  Zwaarde- 

MAKER. 
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qu’une  anosmie  complète  d’un  côté  ou  des  deux.  Pour  ap- 
précier des  troubles  plus  légers,  ilfautfaire  de  V olfactomé- 
trie  (1).  Voici  quelques  procédés  employés. 

Froiilicii  (1851)  : on  approche  progressivement  un  flacon 
contenant  une  substance  odorante,  de  l’essence  de  lavande 
par  exemple,  et  on  note  à quelle  distance  du  riez  l’odeur 
commence  à être  perçue  (160  million,  pour  l’essence  de  la- 
vande et  un  odorat  normal). 

Passy  (1892)  prépare  une  série  de  solutions  titrées  à 
1 10,  1/100,  1/1000,  en  dissolvant  1 gram.de  matière  odo- 
rante dans  9 gram.  d’alcool,  puis  en  mélangeant  1 grain, 
de  celte  première  solution  avec  9 gram.  d’alcool  et  ainsi 
de  suite.  Celaffait,  on  prélève  une  goulle  de  la  dernière 
dilution  qu’on  laisse  tomber  sur  un  petit  godet  légèrement 
chauffé,  disposé  dans  un  flacon  de  capacité  connue.  On 
attend  quelques  instants  pour  permettre  à l’odeur  de  se 
diffuser  ; on  découvre  alors  le  flacon  et  le  sujet  présente 
sonnez  à l’ouverture  ; s’il  ne  perçoit  rien,  on  répète  l’ex- 
périence avec  une  solution  plus  concentrée  et  on  continue 
ainsi,  jusqu’à  ce  que  la  perception  apparaisse. 

Toulouse  (1899)  se  sert  de  solutions  de  camphre  dans  l’eau, 
partàntd’une solution  mère  à 1/1 000  e t une  série  de  solutions 
de  plus  en  plus  diluées.  On  verse  10  ou  15  centimètres  cubes 
de  chacune  de  ces  solutions  dans  une  série  de  flacons  iden- 
tiques et  on  cherche  (toujours  en, partant  des  plus  diluées) 
quelle  estla  solution  que  le  sujet  distingue  nettement  d’un 
flacon  d’eau  distillée  : c’est  le  minimum  de  sensation.  Quand 
le  sujet  reconnaît  l’odeur  du  camphre,  c’est  le  minimum  de 
perception.  C’estlà  certainement  un  des  meilleurs  procédés 
pour  le  clinicien. 

Il  faut  cependant  connaître  aussi l’olfactomètre  de  Zwaar- 
demaker  : deux  tubes  glissent  l’un  dans  l’autre  ; l’externe 


(1)  N oir  pour  ce  qui  suit  : Debove  et  Aciiadd,  Manuel  de  diagnos- 
tic médical,  t.  I,  p.  281  et  surtout  Collet,  loco  cil.,  p.  32.  Voir  aussi 
Toulouse,  Vasciiide  et  Pieron,  loco  cil.,  p.  75. 
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en  porcelaine  poreuse  esl  imbibé  d’une  substance  odorante, 
l’interne  en  verre  est  gradué  et  se  termine  à l’entrée  du  nez. 
Les  tubes  ôtant  entièrement  l’un  dans  l’autre,  aucune  par- 
celle odorante  ne  se  môle  à l’air  inspiré  ; on  sort  peu  à peu 
le  tube  de  porcelaine  : sur  une  longueur  de  plus  en  plus 
grande  l’air  entre  en  contact  avec  la  substance  odorante  ; 
on  note  sur  les  divisions  du  tube  de  verre  la  longueur 
minima  à partir  de  laquelle  le  sujet  perçoit  l’odeur.  On  peu-t 
remplacer  le  tube  poreux  imbibé  d’une  solution  odorante 
(eau  de  laurier  cerise,  solution  (1)  d’essences  amères...)  par 
un  tube  solide  odorant  par  lui-même  (bois  de  cèdre,  cuir  de 
Russie,  paraffine,  caoutchouc,  cire  jaune,  bois  de  palis- 
sandre...). 

L’appareil  séparé  du  nez  par  un  écran  à manche  que 
traverse  le  tube  de  verre  qui  va  à la  narine  peut  être  porté 
sur  un  pied  et  présenter  une  vis,  au  moyen  de  laquelle  on 
déplace  lentement  le  tube  odorant  sur  le  tube  de  verre  resté 
immobile. 

L ’olfactie,  unité  de  mesure  physiologique  du  pouvoir 
odorant,  représente  (pour  chaque  odeur)la  longueur  minima 
dont  il  faut  sortir  le  tube  pour  que  l’odeur  soit  perçue  par 

une  narine  normale.  L’acuité  olfactive  est  exprimée  par  — , n 

étant  le  nombre  d’olfacties  nécessaire  pour  que  le  sujet 
examiné  perçoive  l’odeur. 


II 

Les  troubles  olfactifs  d’après  leur  forme  symptomatique  : anos- 
mie, hyperosmie,  parosmie;  olfaction  colorée.  Symptômes  as- 
sociés, classification  des  anosmies. 

Le  trouble  le  plus  fréquent  et  le  plus  net  en  clinique  est 
Y anosmie  (perte  de  l’odorat)  et  son  degré  incomplet,  1 hy- 
posmie. 

(1)  Zwaardemaker  o employé  des  solutions  aqueuses  (1890),  gly- 
cérinées  (1895),  paraffinées  (18%). 
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L 'hyperosmie  (acuité  olfactive  exaltée,  supérieure  à la 
normale)  est  observée  chez  certains  sujets  à l’état  normal  et 

chez  certains  malades  (le  plus  souvent  desnévrosés:  hystérie, 

hvpnose...).  Il  y a aussi  une  hyperalgésie  osmique , c’est-à- 
dire  un  état  dans  lequel  la  moindre  odeur  détermine  des 
phénomènes  pénibles  et  douloureux  (céphalée,  migraines, 
nausées,  vomissements...). 

La  parosmie  est  caractérisée  par  la  perception  incorrecte 
et  l’appréciation  inexacte  d’une  odeur  réelle  ou  par  la  per- 
ception d’une  odeur  non  existante  : elle  comprend  les 
illusions  et  les  hallucinations  de  l’odorat  et  aussi  Yisosmie 
(confusion  des  odeurs).  Le  plus  souvent  l’odeur  anormale- 
ment perçue  est  une  odeur  désagréable  ( cacosmie ) ; les  spé- 
cialistes rappellent  qu’avant  de  poser  le  diagnostic  de 
cacosmie  il  faut  s’assurer  qu’il  n’y  a réellement  nulle  part, 
dans  l’appareil  respiratoire,  une  cause  objective  de  mauvaise 
odeur. 

Comme  exemples  de  parosmie,  je  citerai  une  malade  de 
Castex  chez  laquelle  une  bonne  odeur  provoquait  l’impres- 
sion d’oignon,  tandis  qu’une  odeur  désagréable  étaiL  sentie 
comme  delà  vanille  ; un  malade  dont  parle  Morat  avait  des 
attaques  à aura  caractérisée  par  une  sensation  d’odeurs 
désagréables... 

Dans  Y olfaction  colorée,  le  sujet  perçoit  des  couleurs  quand 
il  sent  une  odeur.  Collet  cite,  sur  ce  sujet,  les  travaux  de 
Suarez  de  Mendosa  qui  en  a réuni  une  vingtaine  de  cas  et 
de  IIalbert  dont  le  sujet  (ni  hystérique  ni  nerveux)  par 
des  excitations  olfactives  diverses  éprouvait  des  sensations 
colorées  (diverses  teintes  du  brun). 

Aux  troubles  de  l’odorat  on  a décrit  des  symptômes 
associés,  du  côté  du  goût,  de  la  sensibilité  tactile  et  de 
l'ouïe  (1). 

Dans  la  vie  physiologique  les  sensations  olfactives  com- 

(1)  Voir,  pour  ce  paragraphe  : Collet,  loco  cit.,  p.  41  et  suiv. 
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plètent  les  sensations  gustatives  : l’odorat  fait  ainsi  partie  du 
goût  complet  ou  plutôt  de  la  dégustation.  Les  troubles  de 
l'odorat  influeront  donc  sur  le  fonctionnement  du  goût.  Un 
anosmique  de  J a show  (1892)  confondait  l’eau  chaude  et  le 
thé,  la  moutarde  et  le  poivre,  le  sirop  simple  cl  les  sirops 
de  fruits...  C’est  par  les  troubles  du  goût  que  l’attention 
des  malades  est  souvent  attirée  dans  des  cas  d’anosmie. 
D’ailleurs  nous  verrons,  dans  le  paragraphe  suivant,  que 
dans  les  cas  avec  autopsie  on  note  très  souvent  des  troubles 
simultanés  de  l’odorat  et  du  goût. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  générale  des  narines  coïnci- 
dent fréquemment  avec  les  troubles  olfactifs.  Moure  signale 
la  rareté  des  éternuments  et  des  coryzas  chez  certains  anos- 
miques;  j’âi  aussi  vu  l’inverse  et,  tout  récemment  encore, 
un  anosmique  qui  avait  de  très  fréquentes  hypercrinies 
nasales.  En  tous  cas,  celte  coïncidence  de  troubles  sensi- 
tifs généraux  s’observera  spécialement  dans  les  anosmies 
d’origine  périphérique.  El  alors,  comme  le  fait  très  juste- 
ment remarquer  Collet,  la  même  lésion  est  plus  grave 
pour  l’appareil  olfactif  dont  le  protoneurone  sensoriel  est 
dans  la  muqueuse  même  que  pour  le  trijumeau  dont  le 
proloneurone  est,  loin  de  là,  au  ganglion  de  Casser. 

Collet  a particulièrement  étudié  (thèse  de  Nique,  Lyon, 
1897)  l’association  fréquente  des  troubles  de  l’ouïe  et  des 
troubles  olfactifs.  C’est  le  plus  souvent  (sinon  exclusive- 
ment; dans  l’otite  scléreuse  qu’on  note  la  coexistence  de 
l’hyposmie  et  de  la  surdité,  beaucoup  plus  rarement  dans 
les  otites  suppurées  : dans  ces  cas,  il  y a ordinairement  des 
lésions  de  la  muqueuse  nasale,  que  la  rhinoscopie  peut 
cependant  ne  pas  révéler. 

Zwàardemaker  classe  les  anosmies  en  respiratoire,  gus- 
tative, essentielle  et  de  cause  intracrânienne. 

Collet  adopte  la  classification  suivante  : 

1°  Anosmie  de  cause  mécanique,  par  obstacle  à l’apport 
des  particules  odorantes  : a)  respiratoire  proprement  dite 
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par  défaut  de  perméabilité  des  fosses  nasales  (polypes  du 
nez,  hypertrophie  des  cornets  inférieurs);  b)  par  direction 
défectueuse  de  l’air  inspiré  (ablation  ou  destruction  de 
l’auvent  nasal)  ; c ) par  oblitération  de  la  fente  olfactive,  la 
perméabilité  nasale  restant  intacte  (tuméfaction  du  cornet 
moyen,  déviation  de  la  cloison  nasale  dans  sa  partie  supé- 
rieure); d)  gustative  de  Zwaardemaker,  due  à un  obstacle 
du  côté  des  choanes,  à des  végétations  adénoïdes  du  pha- 
rynx nasal,  à des  adhérences  vélopharyngiennes  ; 

2°  Anosmie  par  lésion  de  la  muqueuse  olfactive  (ozène* 
grippe,  coryzas  intenses,  sécheresse  de  la  muqueuse); 

3°  Anosmie  d’origine  nerveuse  : a)  organique  (lésions 
diverses  que  nous  étudierons  dans  le  paragraphe  suivant); 
b)  fonctionnelle,  hystérique  ou  par  inhibition  (après  opéra- 
tion intranasale). 

Ici,  nous  n’avons  à étudier  que  les  anosmies  d’origine 
nerveuse  et,  comme  pour  les  précédents  chapitres,  nous 
devons  les  classer  par  le  siège  de  leur  lésion. 

III 

Les  troubles  olfactifs  d’après  le  siège  de  la  lésion:  b:  Lésions 

périphériques.  — 2.  Lésions  des  nerfs  et  des  neurones  de  relais. 

— 3.  Lésions  des  neurones  supérieurs  corticaux. 

1.  Lésions  périphériques  (1). 

Ce  sont  toutes  les  anosmies  par  lésion  de  la  muqueuse 
olfactive  intéressant  le  proloneurone  sensoriel  : telles  sont 
certaines  anosmies  d’apparence  congénitale,  en  réalité 
reliquats  d’infections  du  jeune  âge  (grippe,  diphtérie)  ayant 
déterminé  un  coryza  aigu,  violent  et  prolongé  ou  une 
rhinite  chronique  avec  destruction  des  cellules  olfactives  ; 
d autres  lois,  c est  un  traumatisme  des  premières  années 

(1)  Voir  Collet,  loco  cil.,  p.  48,. 51,  55,  7-1 : 
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de  la  vie.  Au  môme  groupe  appartiennent  certaines  anos- 
mies héréditaires,  qui  s’accompagnent  de  rhinite  chronique  ; 
certaines  anosmies  par  polypes  du  nez,  la  muqueuse  olfac- 
tive pouvant  dans  ces  cas  présenter  des  altérations  (Reuter) 
qui  atteignent  les  extrémités  périphériques  de  l’appareil 
nerveux  olfactif  ; la  plupart  des  anosmies  observées  dans 
l’ozène,  les  coryzas  intenses  (surtout  le  coryza  diphtérique 
et  le  coryza  grippal),  les  coryzas  ulcéreux,  les  sinusites  ma- 
xillaires ou  frontales  aiguës  s’accompagnant  (Motire)  de 
lisions  de  la  muqueuse  olfactive.  Certains  cas  d’anosmie 
sénile  peuvent  aussi  dépendre  de  la  dégénérescence  des 
cellules  de  Sciiultze  dans  la  sclérose  de  la  muqueuse. 

Par  une  action  périphérique  s’expliquent  aussi  les  anos- 
mies toxiques  médicamenteuses,  par  insufflation  nasale  de 
poudres  comme  la  cocaïne  (avec  hyperosmie  transitoire, 
parfois,  au  début  : Zwaardemaker,  Nique),  les  sels  de  mer- 
cure (Biciiat,  Reuter)...,  par  application  de  solutions 
aqueuses  diverses,  dépassant  une  certaine  concentration 
(6  à 7 p.  1000  pour  le  chlorure  de  sodium,  5 p.  1000  pour 
le  bicarbonate  de  soude,  etc.,  Zwaardemaker),  par  inhala- 
tion de  vapeurs  odorantes  ou  de  gaz  irritants,  tels  que 
l’éther  (Stricicer),  sulfure  de  carbone  (vulcanisation  du 
caoutchouc:  Bryce,  Ross),  alcools  et  essences  (dégusta- 
teurs : Moure),  gaz  des  égouts  (vidangeurs)  (1). 

Dans  tous  ces  cas  par  agent  toxique,  l’action  générale 
et  circulatoire  sur  les  centres  peut  venir  compliquer  l’ac- 
tion directement  locale.  11  en  est  de  même  pour  les  anos- 
mies du  diabète  et  des  maladies  infectieuses  (grippe,  diph- 
térie, syphilis)  qui  peuvent  produire  des  névrites  périphé- 
riques avec  ou  sans  lésion  de  la  muqueuse. 

On  a aussi  observé  des  parosmies  par  lésion  périphéri- 
que : lésion  nasale  (Noquet),  saturnisme  (Lennox  Brown e). 


(1)  Féré  ( Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1901,  p.  3?/)  a 
étudié  l’influence  des  excitations  de  l’odorat  sur  le  développement 
delà  fatigue  et  de  la  neurasthénie. 
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2.  Lésions  des  nerfs  et  des  neurones  de  retais  (1). 

A ce  groupe  cl’anosmies  peuvent  êlre  rattachés  certains 
cas  d’anosmie  congénitale  par  absence  des  bandelettes  et 
des  bulbes  olfaclifs  (Rosenmuller,  Cerutti,  Pressât  1837), 
certains  cas  d’anosmie  sénile  par  atrophie  des  nerfs  olfac- 
lifs et  du  bulbe  olfactif  (Prévost  1866),  certains  cas  d’a- 
nosmie par  traumatisme  portant  sur  la  nuque  et  plus  rare- 
ment sur  le  front  (Daniel  Mollière)  par  déchirure  des 
nerfs  olfactifs  (Hilton)  ou  par  formation  d’un  épanche- 
ment sanguin  qui  comprime  ces  mêmes  nerfs  (Heinemann) 
ou  par  blessure  directe  du  nerf  olfactil  par  un  coup  de  feu 
(Jorert,  Kônig,  Riedel,  Scheyer)  ; certains  cas  d'anosmie 
infectieuse,  spécialement  dans  la  syphilis  (Escat  1899)... 

C’est  encore  au  même  groupe  qu’on  peut  rattacher  les 
troubles  olfaclifs  du  tabès  (Klippel  1897).  Comme  les  trou- 
bles du  goût,  on  les  observe  dans  les  formes  bulbaires  de 
la  maladie. 

Dans  ces  centres  basilaires  de  relais  on  peut  comprendre 
aussi  la  couche  optique.  Dana  (1889)  cité  quatre  cas  de  lé- 
sion en  foyer  de  celle  région  accompagnés  d’anosmie. 
Enfin  la  parosmie  peut  être  provoquée  par  des  tumeurs 
(carcinomes,  gliomes,  tubercules,  gommes)  excitant  les 
nerfs  olfactifs. 

3.  Lésions  des  neurones  supérieurs  corticaux  (2). 

Placzek  (1899)  a observé  une  femme  atteinte  d’anosmie 
congénitale,  qui  meurt  à 60  ans  sans  jamais  avoir  senti  les 
odeurs  et  qui  présentait  une  anomalie  de  développement 
de  la  corne  d Ammon,  peut-être  avec  atrophie  des  tractus 
olfaclifs. 

A ce  groupe  appartiennent  les  anosmies  observées  dans 
la  paralysie  générale,  soit  au  début  (Voisin),  soit  à une  pé- 
riode avancée  (Ballet  et  R loco),  dans  les  méningites  et 


(1)  Voir  Collet,  loco  cil.,  p.  46,  50,  60,  77,63,  12,  84. 
(2;  Voir  Collet,  loco  cil.,  p.  46,  64. 
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notamment  dans  la  méningite  cérébro-spinale  (Bamberger). 

L’anosmie  figure  dans  la  symptomatologie  de  certaines 
tumeurs  intracrâniennes  (1).  Oppeniieim  l’a  observée  dans 
une  tumeur  du  cervelet  (par  compression  des  nerfs  olfac- 
tifs). Ball  et  Krisiiaber,  sur  185  cas  de  tumeurs  cérébrales, 
relèvent  b fois  l’anosmie  bilatérale  et  pensent  que  ce  symp- 
tôme correspond  plutôt  aux  lésions  de  l’hémisphère  droit. 

Collet  pense  que  l’anosmie  figure  surtout  dans  la  symp- 
tomatologie des  lobes  frontaux  : compression  directe  ou  à 
distance  (par  l’hypertension  intracrânienne  du  liquide  cé- 
phalorachidien, comme  dans  l’œdème  de  la  papille)  des 
centres  de  l’olfaction.  Jackson  (1864)  a vu  l’anosmie  dans 
un  cas  de  thrombose  de  l’artère  cérébrale  antérieure. 

J’ai  déjà  cité,  dans  le  paragraphe  précédent,  quelques 
faits  dans  lesquels  l’odorat  était  atteint  en  même  temps 
que  le  goût.  Tels  : le  fait  de  Peltier  (1872),  fracture  de  la 
voûte  du  crâne  s’irradiant  vers  la  base  (2)  ; les  faits  de 
Ogle  (1870)  et  de  Ferrier  (3),  traumatismes  sur  la  tête 
(en  particulier  sur  le  vertex  ou  l’occiput  ; le  fait  de  G lynx 
1878),  abcès  circonscrit  de  deux  pouces  de  long  compre- 
nant la  partie  antérieure  de  la  première  circonvolution 
temporosphénoïdale  et  s’étendant  en  dehors  et  en  bas  vers 
la  base  du  cerveau  ; le  fait  de  parosmie  de  van  Gehucii- 
ten  (1900),  tumeur  occupant  toute  l’épaisseur  du  noyau 
lenticulaire  gauche,  F avant-mur  et  une  grande  partie  des 
circonvolutions  de  l’insula  et  ayant  détruit  la  plus  grande 
partie  du  lobe  sphénoïdal. 

Bouciiaud  (4)  a publié  un  cas  intéressant  négatif  : des- 
truction du  pôle  sphénoïdal  et  de  la  région  de  l’hippo- 

(1)  El  aussi  la  parosmie. 

(2)  Notiinaoel  (1885)  constate  que  ces  troubles  se  rencontrent  le 
plus  souvent  dans  les  processus  de  la  base  du  crâne  et  très  rare- 
ment dans  les  affections  intracérébrales  (Marchand,  /ococi7.,p.  199). 

(3j  Voir  la  bibliographie  de  ces  différents  faits  au  paragraphe 
précédent. 

(4)  Bouciiaud,  Société  de  Neurologie,  0 février  1902,  Revue  neu- 
rologique, 1902,  p.  119. 
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campe  dans  les  deux  hémisphères  sans  trouble  de  l’odo- 
rat ; et  Bartels  (1)  un  autre  cas  négatif  avec  destruction 
de  la  corne  d’AMMON  par  un  myxosarcome  du  lobe  tempo- 
ral gauche,  lésion  ayant  envahi  les  deux  tiers  antérieurs 
de  l’hippocampe  et  l’uncus. 

Ces  faits  négatifs  ont  beaucoup  moins  de  valeur  pour  la 
physiopathologie  que  les  faits  positifs  à cause  de  la  possi- 
bilité des  suppléances  quand  une  lésion  se  développe  len- 
tement et  de  la  multiplicité  des  centres  corticaux  de  l’ol- 
faction. Pas  plus  concluants  sont  les  faits  d’absence  des 
nerfs  olfactifs  avec  conservation  de  l’odorat  (Claude  Ber- 
nard, Le  Bec,  1883,  Testut)  (2). 

En  somme  et  malgré  les  nombreux  travaux  récents,  on 
doit  encore  se  ranger  à l’opinion  de  Morat  (3)  qui  cite  un 
cas  de  néoplasme  comprimant  l’hippocampe  et  détermi- 
nant des  attaques  à aura  olfactive  (cacosmie)  et  qui  ajoute: 
« aucune  des  localisations  corticales  n’est  plus  pauvre  de 
données  précises  (cliniques  ou  expérimentales)  capables  de 
contrôler  les  inductions  de  l’anatomie  à son  égard  ». 

On  comprend  d’ailleurs  le  retard  relatif  de  ces  études 
par  le  peu  d’importance  qu’a  ce  sens  chez  l’homme. 

I IV-  — RÉSUMÉ  GÉNÉRAL  DES  CINQ  GRANDS 
APPAREILS  SENSORIELS 

Les  cinq  grands  appareils  sensoriels  que  nous  venons  de 
décrire  sont  tous  construits  sur  un  plan  uniforme  qui  permet 
de  les  résumer  dans  un  tableau  (4)  comparatif,  qui  mettra 

(1)  Bartels,  Archiu  fur  Psychiatrie  und  Neruenliranhheiten  l 'JO0 
t.  XXXVI,  p.  326. 

(2)  Collet,  Ioco  cil  , p.  47. 

(3)  Morat,  Ioco  cil.,  p.-  677. 

( b Je  n’ai  pas  besoin  de  répéter  que  les  éléments  de  ces  tableaux 
sont  empruntés  aux  traités  classiques  d’anatomie  et  notamment 
a ceux  de  Testct  et  de  van  Geiiuciiten. 
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Tableau  XXIII.  — Les  cinq  grands  ai- 
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loMOTEURS  : VOIES 


SENSITIVES. 


Neurones  cor- 
ticaux: croisés. 
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Tableau  XXIV.  — Les  cinq  grands  a f 


Neurone  men- 
tal volontaire  : 
centre  0. 


Neurones 
corticaux:  croi- 
sés. 


I.  Voies  motrices 
générales 
ou  tactiles. 


Ecorce  de  la 
scissure  de  Ro- 
lande et  de  ses 
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2.  Voies  motrices 
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pariétal 

rieur). 
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Faisceaux 
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de  l’odorat. 
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aïOMOTEURS  : VOIES  MOTRICES. 
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bien  en  relief  les  parties  homologues  de  ces  divers  appareils 
(Voir  p.  524  à 527). 

Le  tableau  XXIII  résume  les  voies  centripètes  (proto- 
neurone  sensoriel,  neurones  de  relais,  neurones  corticaux 
supérieurs)  et  le  tableau  XXIV  les  voies  centrifuges  (neu- 
rone cortical  supérieur,  neurones  de  relais,  neurone  mo- 
teur inférieur). 

En  mettant  ces  deux  tableaux,  l’un  à la  suite  de  l’autre, 
la  colonne  du  centre  O étant  commune,  on  a le  cycle  com- 
plet des  voies  sensoriomotrices  dans  les  cinq  grands  appa- 
reils. 


CHAPITRE  Vf 


L’APPAREIL  NERVEUX  CENTRAL  DE  LA  N UTRITION  : 
CIRCULATION,  SÉCRÉTIONS, 

T RO  PHI  CITÉ,  RESPIRATION  ET  DIGESTION 

§ I.  —Anatomie  clinique  des  centres  vagosympathiques. 

1.  Neurones  inférieurs  et  neurones  bulbaires  du  pneumogas- 
trique. — 2.  Neurones  inférieurs  et  neurones  médullaires  du 
grand  sympathique.  — 3.  Neurones  basilaires  et  neurones  cor- 
ticaux du  vagosympathique  supérieur. 

§ H-  — Appareil  nerveux  central  de  la  circulation. 

A.  — ANAT0M0PHYSI0JL0GIE 

1.  Système  nerveux  du  cœur.  — 2.  Système  nerveux  des  artères.  — 
3.  Relations  nerveuses  cardiovasculaires. 

B.  — SEMEIOLOGIE 

T Les  gi  ancls  symptômes  circulatoires  cl' origine  nerveuse. 

T Modes  d’exploration  et  de  constatation.  — 2.  Congestion  et 
anémie.  Hyper  et  hypothermies  locales  — 3.  Asphyxie  locale 
et  gangrène  symétrique  des  extrémités,  acrocyanose,  érythro- 
mélalgie.  4.  Œdèmes  : a)  œdème  névropathique  ; h)  main 
succulente,  c)  œdèmes  segmentaires  et  trophœdème  : cl)  œdè- 
mes angioneurotiques  et  maladie  de  Quincke.  — 5.  Hémor- 
ikagies  . a)  cutanées,  b)  viscérales.  — 6.  Symptômes  cardio- 
vasculaires : a)  palpitations,  arythmie,  syncope  ; h)  tension 
artérielle;  tachycardies  et  bradycardies;  fréquence  paradoxale 
du  pouls  ; pouls  stable  et  instable. 

Grasset,  Les  Centres  nerveux.  34 
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11.  — Siège  dos  lésions  dans  les  troubles  circulatoires  d'o- 
rigine nerveuse. 

1.  Lésions  périphériques.  — 2.  Lésions  bulbomédullaires.  — 
3.  Lésions  cérébrales. 

'§  III.—  Appareil  nerveux  central  des  sécrétions. 

A.  — anatomopuÿsiologie 

1.  Sécrétions  en  général.  — 2.  Sécrétion  salivaire.  — 3.  Sécré- 
tion sudorale.  — 4.  Sécrétion  urinaire.  — 5.  Sécrétion  lacry- 
male. — 6.  Sécrétion  mammaire. 

B.  — Séméiologie 

1.  Symptômes  salivaires:  a)  hypersalivalion  ; b)  hyposalivation  ; 
c)  parasalivation.  — 2.  Symptômes  sudoraux  ; a)  hypersudation 
(hyperidrose)  ; b)  hyposudation  , c)  parasudation. — 3.  Symp- 
tômes urinaires;  a)  hypercrinie  urinaire  (polyurie);  b)  hypo- 
crinie urinaire  (oligurie,  anurie;;  c)  paracrinies  urinaires: 
a)  albuminurie  ; j3)  phosphaturie  ; y)  azolurie  ; S)  hématurie). 
— 4.  Symptômes  lacrymaux. 

§ IV.  — Appareil  nerveux  central  de  la  trophicité. 

I.  — Troubles  trophiques  des  muscles. 

1.  Amyotrophies. 

a)  Atrophie  musculaire  progressive  ; b)  paralysie  atrophique  spi- 
nale infantile;  c)  myélites  expérimentales;  d)  amyotrophies 
associées;  e)  amyotrophies  bulbaires  et  viscérales;/')  diagnostic 
du  siège  de  la  lésion;  g)  amyotrophies  des  hémiplégiques; 
h)  mécanisme  de  l’action  nerveuse  trophique  sur  les  muscles; 
pseudohypertrophies. 

2.  Hypertrophies  musculaires. 

a)  Myopathie  hypertrophiante  ; b)  hypertrophie  musculaire  pré- 
monitoire de  l’amyotrophie;  c)  maladie  de  Thomsen. 

IL  — Troubles  trophiques  des  articulations  et  des  os. 

1.  Arthropalhies. 

a)  Tabès  ; b)  syringomyélie  ; c)  autres  maladies  médullaires;  d) 
maladies  cérébrales;  c)  synthèse  de  la  question. 

2.  Ostéopathies. 

a)  Fractures  spontanées;  b)  atrophie  osseuse;  c)  arrêt  de  dévelop- 
pement; d)  scoliose;  e)  ostéite  déformante  (maladie  osseuse 
de  Paget). 
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3.  Acromégalie.  Rapports  avec  le  gigantisme,  la  macrodactylie, 
l’acrohypoplasie,  l’ostéoarthropathie  hyperlrophianle  pneumique. 

4.  Hémiatrophie  et  hémihypertrophie  faciale. 

a)  Hémiatrophie  faciale  ; b)  hémihyperlrophie  faciale  ; hémicra- 
niose. 

///.  — Troubles  trophiques  de  la  peau  et  du  tissu  souscutané. 

1.  Eschares.  Decubitus. 

2.  Mal  perforant. 

3.  Zonas, 

4.  Sclérodermie. 

5.  Autres  dermatoses. 

a)  Généralités;  b)  érythèmes  ; c)  urticaire  ; d)  pemphigus  ; e)  ec- 
zémas : f)  lichen,  neurodermites;  g)  psoriasis;  b)  altérations 
des  poils  et  des  ongles  (hyperlrichose,  trichotillomanie,  mo- 
nilethrix,  pelade;  ongles);/)  dermatoses  dyschromateuses 
(troubles  de  la  pigmentation);  a)  mélanodermies  (Addison,  len- 
tigo,  chloasma,  acanthosis,  syphilides  pigmentaires,  dyschro- 
mies des  maladies  nerveuses);  |3)  achromies  (vitiligo,  albinis- 
me, canitie,  poliose)  : y)  action  du  système  nerveux  sur  la  pig- 
mentation ; j)  dermatoses  hypertrophiques  épidermiques  : 
ichtyose. 

6.  Maladie  de  Recklinghausen  (neurofibromatose). 

»?.  Maladie  de  Dercum(adipose  douloureuse)  ; adipose  symétrique 
non  douloureuse. 

IIV.  — Conclusion  générale  sur  l'appareil  nerveux  de  la  tro- 
pliicilé. 

§ V.  — Appareil  nerveux  central  de  la  respiration. 

A.  — ANATOMOPI1YSIOLOGIE 
B.  — . SEMEIOLOGIE 

/.  — Troubles  dans  la  fréquence  et  dans  le  rythme  des  mou- 
vements respiratoires  : tachypnée,  dyspnée,  bradypnée,  respi- 
ration irrégulière,  respiration  de  Chcyne  Stokes. 

H-  — Troubles  paralytiques  des  mouvements  respiratoires  : ap- 
née, syncope  respiratoire,  laryngoplégies  tabétiques,  paraly- 
sie du  diaphragme. 

— Troubles  spasmodiques  de  la  respiration  : toux,  asthme, 
hoquet,  bâillement,  éternuement. 
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§ VI.  — Appareil  nerveux  central  de  la  digestion. 

A.  — ANATOMOPHYSIOLOGIE 

1.  Appareil  nerveux  de  la  mastication  et  delà  déglutition.  — 

2.  Appareil  sensilivomoteur  de  l’estomac  et  de  l’intestin.  — 

3.  Appareil  nerveux  de  la  sécrétion  gastrique.  — 4.  Appareil 
nerveux  delà  sécrétion  intestinale. — 5.  Appareil  nerveux  du 
foie.  — 6.  Appareil  nerveux  du  pancréas. 

B.  SEMEIOLOGIE 

1.  Troublesdela  déglutition  ; anesthésie  réflexe  pharyngée.  — 

2.  Vomissements  ; éructations,  régurgitations,  mérycisme.  — 

3.  Crises  douloureuses  (gastriques  et  intestinales)  des  tabé- 
tiques. — 4.  Anorexie  et  boulimie.  — 5.  Constipation  et  diar- 
rhée. — 6.  Syndromes  solaires.  — 7.  Colite  mucomenbraneuse. 


| I.  — ANATOMIE  CLINIQUE  DES  CENTRES 
VAGOSYMPATHIQUÉ^ 

1.  — Neurones  inférieurs  et  neurones  bulbaires  du  pneumogas- 
trique. — 2.  Neurones  inférieurs  et  neurones  médullaires  du 
grand  sympathique.  — 3.  Neurones  basilaires  et  neurones 
corticaux  du  vagosympathique  supérieur. 

En  appliquant  à l’appareil  nerveux  de  la  nutrition  les 
mêmes  principes  que  dans  les  précédents  chapitres,  c’est-à- 
dire  en  définissant  un  appareil  nerveux  par  ses  centres 
supérieurs,  on  est  amené  à réunir  en  un  seul  appareil  le 
pneumogastrique  et  le  grand  sympathique,  qui  ont  les 
mêmes  centres  basilaires  et  les  mêmes  centres  corticaux  : 
le  pneumogastrique  formant  la  partie  bulbaire  et  le  sym- 
pathique thoracolombaire  la  partie  médullaire  de  cet 
appareil  vagosympalhlque. 

C’est  l’idée  déjà  admise  par  certains  anatomistes  (ni: 
Blainville,  Gasicel,  Nuel,  T héraut  et  Onuf)  (1)  de  1 ho- 

(1)  Voir  Laignel  Lavastine,  Recherches  sur  le  plexus  solaire,  l'.H'.i, 

p.  175. 
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mologie  du  pneumogastrique  et  du  sympathique.  D’après 
Onuf  et  Joseph  Collins  (1)  le  groupe  cellulaire  paracenlral 
de  la  moelle  serait  l’homologue  du  noyau  du  vague  et  du 
glossopharyngien  : l'homologue  de  la  colonne  de  Clarke 
serait  le  noyau  cellulaire  accompagnant  le  faisceau  soli- 
taire sur  son  bord  ventrolatéral. 

• • 

1.  Neurones  inférieurs  et  neurones  bulbaires  du  pneumo- 
gastrique. 

Le  pneumogastrique  (dixième  paire)  est  un  nerf  mixte 
très  comparable  à un  nerf  rachidien  avec  sa  double  racine 
antérieure  et  postérieure. 

Pour  le  vague  sensitif,  le  protoneurone  ganglionnaire 
inférieur  est  constitué  par  le  ganglion  jugulaire  (dans  le 
trou  déchiré  postérieur)  et  le  ganglion  plexiforme  (2)  (im- 
médiatement au-dessus  du  précédent).  Les  prolongements 
cellulipètes  viennent  de  loin,  partent  du  ventre  (estomac, 
foie,  plexus  solaire),  traversent  le  diaphragme  au  niveau 
de  l’orifice  œsophagien,  traversent  le  thorax,  le  cou,  et  se 
terminent  dans  les  ganglions.  Les  prolongements  cylindra- 
xiles  vont  se  terminer  dans  un  premier  neurone  de  relais , 
à la  partie  inférieure  de  l’aile  grise  (3)  ( noyau  dorsal)  et  à 
la  partie  inférieure  du  faisceau  solitaire  ( noyau  du  faisceau, 
solitaire ).  Les  prolongements  cylindraxiles  de  ce  neurone 
de  relais  vont  aux  centres  corticaux. 

Pour  le  vague  moteur,  le  neurone  inférieur  est  à la  partie 
moyenne  du  noyau  ambigu  (4)  (entre  celui  du  glossopha- 
ryngien moteur,  au-dessus,  et  celui  du  spinal,  au-dessous). 
Contrairement  à l’opinion  de  Cajal  qui  admet  un  entre- 


(1)  Onuf  et  Joseph  Collins,  Archiu  of  Neurologg  and  Psgchopu- 
Ihology,  1900,  l.  III  [Revue  neurologique,  1902,  p.  217). 

(2)  Ganglion  nodosum. 

(3)  Trigone  du  vague  (van  Gehuchten). 

(4)  Ou  Noyau  moteur  ventral  du  vague,  à grosses  cellules  (van 
Gehuchten).  Ce  même  auteur  admet  aussi  un  noyau  moteur  dorsal, 
à petites  cellules. 
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croisement  partiel  au-dessous  du  noyau  ambigu,  vàn  Ge- 
iiuchten  n’admet  que  des  fibres  motrices  direcLes  partant 
de  ce  centre  (1). 

2.  Neurones  inférieurs  et  neurones  médullaires  du  grand 
sympathique. 

Le  grand  sympathique  forme  un  appareil  sensitivomo- 
teur,  auquel  on  peut  (comme  pour  les  autres  appareils 
mixtes)  reconnaître  plusieurs  assises  de  neurones. 

Le  premier  groupe  de  neurones  centraux  (2)  est  constitué  : 
1°  par  les  vingt  à vingt-trois  ganglions  du  sympathique,  qui 
sont  échelonnés  des  deux  côtés  de  la  colonne  vertébrale, 
de  la  première  vertèbre  cervicale  à la  dernière  sacrée  ; 2°  par 
les  quatre  ganglions  des  branches  du  trijumeau  (3)  : le 
ganglion  ophtalmique  ou  ciliaire  (4)  (nerf  ophtalmique),  le 
ganglion  sphénopalatin  (5)  ou  de  Meckel  (nerf  maxillaire 
supérieur),  le  ganglion  o tique  { 6)  ou  d’ARXOLD  (nerf  maxil- 
laire inférieur) etle  ganglion  sousmaxillaire( 7)  (nerf  lingual 
du  maxillaire  inférieur). 

Par  leur  double  système  de  prolongements  (cellulifuges 
et  cellulipètes),  ces  ganglions  communiquent  dans  trois 
directions  : entre  eux  (par  les  cordons  intermédiaires),  avec 
la  périphérie  (nerfs,  plexus  et  ganglions  périphériques)  et 
avec  la  moelle  (8)  (par  les  rameaux  communiquants). 

(1)  Voir  encore,  sur  ce  point,  Tricomi  Allegra,  Piuisla  di  Palo- 
locjia  nervosa  e mentale , 1903,  t.  VIII,  p.  67  ( Revue  neurologique,  1903, 
p.  886). 

(2)  N’étudiant  que  les  centres  nerveux,  je  ne  parle  pas  des  ganglions 
périphériques  du  sympathique. 

(3)  Le  ganglion  de  Gasser est  l’analogue  des  ganglions  rachidiens. 

(4)  « Sur  le  côté  externe  du  nerf  optique,  à la  réunion  de  son  tiers 
postérieur  avec  ses  deux  tiers  antérieurs.  » 

(5) ,«  Dans  la  fosse  ptérygomaxillaire,  immédiatement  en  dehors 
du  trou  sphénopalatin.  » 

(6)  « Couché  transversalement  sur  le  côté  interne  du  nerf  maxil- 
laire inférieur,  immédiatement  au-dessous  du  Lrou  ovale.  » 

(7)  « Situé  entre  le  nerf  lingual  qui  est  au-dessus  et  la  glande 
sousmaxillaire  qui  est  au-dessous.  » (Testut). 

(8)  On  discute  leur  communication  avec  les  ganglions  spinaux  ; 
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Le  deuxième  élage  de  neurones  est  dans  la  moelle  (1).  On 
discute  encore  le  siège  de  ces  neurones  de  relais  et  ce  qu’on 
en  sait  est  surtout  dû  à la  clinique  (2). 

Chez  un  malade  que  j'ai  étudié  en  1889,  il  y avait  des 
sueurs  exagérées  et  de  Fhyperlhermie  du  même  côté  que 
de  la  thermanesthésie  et  de  l’analgésie.  Je  réunis  alors  vingt- 
neuf  faits,  empruntés  à divers  auteurs,  dans  lesquels  la 
même  coexistence  était  notée.  De  cette  association  fréquente 
des  deux  ordres  de  phénomènes,  on  pouvait  déjà  induire 
que  probablement  les  lésions  correspondant  à l’un  et  à 
l’autre  symptôme  ont  le  même  siège  ou  deux  sièges  bien 
voisins. 

A ce  moment,  les  physiologistes  étaient  divisés  : les  uns 
(Brown  Seouard,  Schiff)  mettant  dans  les  cordons  anté- 
rieurs, les  autres  (Jacubowitz,  Gaskell)  dans  la  colonne  de 
Clarke  le  centre  ou  les  voies  médullaires  du  grand  sym- 
pathique ; et  Pierret(1882)  avait  accepté  et  développé  cette 
dernière  manière  de  voir,  en  appliquant  la  méthode  anatomo- 
clinique à l’étude  des  troubles  vasomoteurs  du  tabès. 

Peu  après,  Charcot  montrait  la  dissociation  syringo- 
myélique  chez  les  hystériques  et,  chez  le  même  malade, 
Gilles  de  la  Tourette  décrivait  des  troubles  trophiques, 
vasomoteurs  et  œdémateux.  C’est  chez  les  hystériques  à 
dissociation  syringomyélique  que  Marinesco  étudie  la 
« main  succulente  ». 

Marinesco  (3)  reprend  alors  (1897)  la  question,  ajoute  aux 
faits  que  j’avais  cités  d’autres  observations  plus  récentes 
et  conclut,  pour  le  centre  médullaire  du  grand  sympathique, 

Cajal  et  Retzius  l’admettent  ; mais  van  Gehuchten  n’a  pas  pu  la 
vérifier  (van  Gehuchten,  loco  cil.,  p.  903). 

(1)  J’ai  déjà  parlé  plus  haut  f . 171)  du  centre  médullaire  ciliospinol. 

(2)  Voir  mes  leçons  sur  le  syndrome  bulbomédullaire  constitué 
parla  thermanesthésie,  l’analgésieet  les  troubles  sudoraux ou  vaso- 
moteurs (Substance  grise  latéropostérieure),  Leçons  de  Clinique  me- 
dicale, t.  I,  p.  186. 

(3)  Marinesco,  Nouvelle  Iconoijrapfiie  de  la  Salpétrière  1897  n.  81 
et  202. 
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que  l’opinion  de  Pierret  esl  inadmissible  (1)  el  que  plus 
vraisemblable  esl  l’avis  de  Remak  (1889)  d’après  lequel  ce 
centre  serait  dans  les  cornes  grises  postérieures. 

En  fait,  d’après  plusieurs  anatomistes  (2),  l'influence 
motrice  irait  de  la  moelle  aux  rameaux  communiquants  par 
les  racines  postérieures.  Cependant  LeniiossEk  et  Cajae 
placeraientplutôtce  centre  à la  base  des  cornes  antérieures, 
aussi  bien  en  dedans  et  près  du  canal  qu’en  dehors. 

De  !oul  cela,  on  peut  conclure  que,  pour  le  clinicien,  le 
centre  médullaire  du  grand  sympathique  est  dans  la  sub- 
stancegrise  centropostërieure.  C’était  ma  conclusion  de  1889 
que  j’ai  renouvelée  en  1991  (3)  : « cliniquement  la  disso- 
ciation dite  syringomyéliquedela  sensibilité  est  le  syndrome 
des  cornes  postérieures  de  la  moelle  et  les  troubles  vaso- 
moteurs et  sudoraux  (quand  ils  sont  d’origine  médullaire) 
sont  le  syndrome  de  la  substance  grise  postérieure  el  cen- 
trale (base  des  cornes  antérieures)  (4)  ». 

Dans  son  beau  travail  sur  le  plexus  solaire  (1903),  Lai- 
gnel  Lavastine  (5)  conclut:  les  fibres  préganglionnaires 
(L  angle  y),  intercentrales  de  Dastre  et  Mohat  passent  par 
les  rameaux  communicants  et  vont  à la  moelle  ou  viennent 
de  la  moelle  par  les  racines  antérieures  (fibres  efférentes) 
cl  par  les  racines  postérieures  (fibres  efïerentes  et  fibres 
afférentes).  Dans  la  moelle,  les  fibres  efférentes  naissent 
« au  niveau  de  la  corne  latérale,  de  la  région  paracentrale 
et  probablement  aussi  des  petites  cellules  de  la  zone  inter- 
médiaire » ; des  fibres  afférentes,  les  unes  (grosses  fibres 

(1)  Dans  un  travail  important,  Seeligmüller  ( Denlsches  Zeitschrift 
fur  Neruenheilkunde,  1S91 2 3 4 5.),  p.  172)  cite  cependant  des  faits  «pii 
semblent  confirmer  la  localisation  de  Pierret. 

(2)  Voir  van  Gehuciiten,  loco  cil.,  2°  édit.,  1S97,  p.  895  et  Poiiueii, 
Traité  d'anatomie  humaine , t III,  p.  215. 

(3)  Diagnostic  des  maladies  de  la  moelle  (siège  des  lésions).  Actualités 
médicales,  2°  édition,  1901,  p.  53. 

(4)  Voir  plus  loin  § II,  B.  Il,  2,  d'autres  arguments  cliniques  en 
faveur  de  la  même  opinion. 

(5)  Laignel  Lavastine,  loco  cil.,  p.  174. 


CENTRES  VAGQSYMPATHIQUES 


537 


à myéline)  ont  leur  centré  trophique  dans  le  ganglion  ra- 
chidien et  ont  la  valeur  de  fibres  cérébrospinales,  les 
autres  (petites  fibres)  ont  leur  centre  dans  les  ganglions 
sympathiques  de  la  chaîne.  D’après  Onuf  et  Joseph  Col- 
lins (1)  les  fibres  afférentes  collectent  leurs  terminaisons 
au  niveau  des  cellules  de  la  colonne  de  Clarke. 

3.  Neurones  basilaires  et  neurones  corticaux  du  vagosym- 
palhique  supérieur. 

Le  troisième  groupe  de  neurones  centraux  ( deuxième 
neurone  de  relais)  est  placé  à la  base  du  cerveau  et  spé- 
cialement dans  les  corps  striés. 

Schiff  signale  un  centre  pour  les  vaisseaux  de  l’abdo- 
men dans  les  pédoncules  cérébraux,  la  protubérance  et  la 
couche  optique.  Vulpian  et  Pjiilipeaux  parlent  des  tuber- 
cules quadrijumeaux.  Tsciiesciiichin,  puis Schreiber,  cons- 
tatent une  hypothermie  rectale,  rapide  et  notable,  après 
les  lésions  expérimentales  de  la  protubérance,  du  cervelet, 
du  pédoncule  et  des  hémisphères  ; ou  plutôt,  après  ces 
traumatismes,  l’animal  maintient  plus  difficilement  sa  tem- 
pérature normale  et  se  réchauffe  ou  se  refroidit  sous  l’in- 
fluence du  milieu  extérieur. 

Aronssohn  (2)  et  Sachs,  Girard  « affirment  pouvoir 
obtenir  l’hypcrthermie  à volonté,  à la  condition  de  pro- 
duire une  lésion  irritative  du  corps  strié  et  des  parties 
sousjacentes  de  la  base  du  cerveau...  Girard,  en  particu- 
lier, note  une  augmentation  concomitante  de  l’oxygène 
absorbé,  de  l’acide  carbonique  exhalé  et  de  l’azote  élimi- 
né ».  Wiiite,  Reichert  concluent  dans  le  mêmesens.  Riciiet 
veut  une  localisation  moins  précise.  Corin  et  van  Beneden 
ont  vu  la  régulation  thermique  persister  chez  les  pigeons 
après  ablation  des  hémisphères  cérébraux.  Horsley  « a 
noté  des  élévations  de  température  localisées  à un  seul 

I)  Onuf  et  Joseph  Collins,  Ioco  cil.,  p.  21(i. 

(2)  Voir  Morat,  Calorification,  Traité  de  Physiologie,  cité,  1899, 
1. 1,  p.  416. 
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côté  du  corps,  dans  le  cas  de  lésions  encéphaliques  portant 
sur  le  corps  strié  et  les  parties  qui  existent  entre  lui  et  la 
circonvolution  frontale  ascendante,  et  seulement  dans  ces 
cas  ».  D’après  Schüller  (1),  l’excitation  du  noyau  caudé 
accélère  la  respiration  et  augmente  la  pression  sanguine. 
« Les  piqûres  du  corps  strié  chez  le  chien  et  chez  le  lapin 
produisent  une  élévation  de  la  température  de  1 à 2°.  » 

Ott  (2)  décrit  un  centre  thermique  à la  partie  antérieure 
du  thalamus,  tout  près  de  son  point  d'union  au  corps  strié  : 
une  piqûre  à ce  niveau  provoque  une  élévation  de  3 à 4 1 2 
degrés  Fahrenheit.  Write  (3)  a obtenu  une  élévation  de 
température  des  deux  côtés  du  corps  en  excitant  l’un  quel- 
conque des  noyaux  gris.  Une  augmentation  de  3 à 5°  Fah- 
renheit est  produite  par  la  lésion  du  corps  strié  ; elle  se 
produit  au  bout  de  trois  à quatre  heures  et  dure  trente 
heures  en  moyenne.  L’excitation  de  la  couche  optique 
donne  une  élévation  de  2 à 3°  Fahrenheit  qui  se  maintient 
vingt-quatre  heures. 

BouiiNEviLLEet  Bogojawlenski signalent  égalèment  l’hy- 
perthermie  comme  une  conséquence  des  lésions  du  corps 
strié  ; Beevor  et  Ollivier  décrivent  celle  qui  succède  aux 
lésions  de  la  couche  optique. 

« On  sait,  depuis  les  expériences  de  Valentin,  que  des 
excitations  portées  sur  différentes  parties  de  l’encéphale, 
notamment  sur  les  pédoncules  cérébraux,  les  corps  striés, 
les  couches  optiques,  provoquent  les  mouvements  de  la 
vessie  (4)  ». 

Dans  la  capsule  interne,  von  Leube  (5),  se  basant  sur  les 
recherches  de  Charcot  et  de  Nothnagel,  place  les  fibres 

(1)  A.  Schüller,  Archiv  fur  die  gesammle  Physiologie , 1902,  t.  XI  I. 
p.  177  ( Revue  neurologique,  1903,  p.  3GS). 

(2)  Ott,  The  medical  News,  4 juillet  1885  et  Brain,  janvier  1889. 

(3)  Write,  Brilish  medical  Journal,  1889,  p.  MOI. 

(4)  Morat,  Traité  cité  de  Moral  el  Doyon , t.  IV,  p.  553. 

(5)  Von  Leube,  Speeielle  Diagnoslik  innerer  Krankheilen,  18*.  8,  I IL 
p.  224  (Citât.  Seeligmuller). 
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du  sympathique  dans  le  bras  postérieur,  « vraisemblable- 
ment entre  les  territoires  moteurs  et  sensitifs  ». 

Pour  les  centres  corticaux  (1),  leur  existence  est  déjà 
démontrée  par  l’influence,  bien  connue,  des  émotions,  des 
passions  et  en  général  des  fonctions  psychiques  sur  les 
grandes  fonctions  de  circulation,  digestion,  sécrétions... 
Une  émotion,  une  secousse  morale  font  rougir,  uriner, 
aller  du  corps,  ou  arrêtent  une  digestion,  feront  couler  les 
larmes  ou  couvriront  le  corps  de  sueurs...  Par  la  volonté 
on  refoule  ses  larmes,  on  suspend  ou  on  modifie  sa  res- 
piration (2). 

Certaines  personnes  ont  une  influence  volontaire  sur  la 
fréquence  des  battements  de  leur  cœur.  « PREYERdit  avoir 
vu  des  personnes  qui  avaient  la  faculté  d’arrêter  volontai- 
rement leur  pouls  et  le  physiologiste  Weber  prétendait 
pouvoir,  à volonté,  interrompre  les  battements  de  son  cœur 
en  arrêtant  sa  respiration  par  la  compression  de  la  poi- 
trine... Un  étudiant  de  Strasbourg,  nommé  Ed.  Weber, 
possédait  aussi  la  faculté  d’arrêter  son  cœur  en  faisant  une 
aspiration  profonde,  suivie  de  l’occlusion  de  la  glotte  et  de 
la  contraction  énergique  des  muscles  expirateurs  (3).  » 
Iarchanoff  (4)  a publié  l’histoire  d’un  jeune  homme  qui 
« possédait  la  faculté  d’accélérer  volontairement  la  fré- 
quence de  son  pouls  en  taisant  un  effort  analogue  à ceux 
qui  sont  nécessaires  pour  la  contraction  des  autres  muscles 
de  l’économie...  L’accélération  volontaire  du  pouls  attei- 
gnait 20  à 35  pulsations  par  minute  ». 


(1)  Voir,  pour  1 historique  de  la  question  mes  Localisations  dans 
les  Maladies  cérébrales,  3»  édit  , 1S80,  p.  135. 

P)  La  suggestion  a également  une  grande  action  sur  ces  appa- 
teils  habituellement  soustraits  à la  volonté.  Voir  L’Hypnotisme  et  la 
Suggestion,  Bibliothèque  internationale  de  psychologie  expérimen- 
tale, normale  et  pathologique,  2»  édit..  1904,  p.  271. 

(3)  CnocQ,  L’Hypno'isme  scientifique.  1900,  p.  139. 

(4)  Tarciianoff,  Aeurologisches  Centralblalt,  1884  (Git.  Jules 
Soury). 
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Dans  ces  derniers  temps  les  travaux  se  sont  multipliés 
pour  établir  l’existence,  le  siège  et  l’action  des  centres  cor- 
ticaux des  fonctions  de  nutrition  (1). 

Danilenvsky  (1874)  note  « une  légère  élévation  de  la 
pression  sanguine  avec  ralentissement  du  pouls  après  une 
excitation  exclusivement  localisée  à la  circonvolution  su- 
prasylvienne  d’OwEN...  la  stimulation  des  memes  régions 
de  l’écorce  fut  suivie  d’un  ralentissement  de  la  respiration 
avec  inspirations  plus  profondes  eL  expirations  plus  ralen- 
ties selon  le  degré  d’intensité  du  stimulus  ».  La  même 
année,  IIitzig  constate  que  « consécutivement  aux  extir- 
pations de  l’écorce  cérébrale,  une  élévation  de  la  tempéra- 
ture se  produit  sur  la  moitié  opposée  du  corps  ; la  chaleur 
est  assez  intense  pour  être  sentie  par  la  peau  ». 

Bociiefontaine  et  Lépine  (1875)  démontrentque  « la  fara- 
disation de  l’écorce  cérébrale,  et  en  particulier  du  gyrus 
sigmoïde,  fait  sécréter  les  glandes  sousmaxillaires  comme 
les  glandes  parotides,  et  sans.dou  te  les  glandessublinguales, 
bref,  toutes  les  glandes  salivaires...  Pour  ces  savants,  le 
territoire  cortical  en  rapports  fonctionnels  avec  la  sécrétion 
salivaire  s’étendait  des  régions  antérieures  des  hémisphères 
jusqu’au  centre  du  facial  de  IIitzig  inclusivement  ». 

Pour  Bociiefontaine  (1876)  (et  aussi  François  Franck) 
« tous  les  points  du  cerveau,  qui  ont  une  action  sur  les 
mouvements  des  différentes  parties  du  corps,  ont  également 
de  l’action  sur  les  mouvements  respiratoires  du  thorax  ». 
Dans  ces  excitations  corticales,  le  même  auteur  voit  « les 
contractions  de  l’intestin  grêle  et  du  gros  intestin  varier 
d’intensité  dans  les  différentes  parties  du  tube  digestif  ». 
11  voit  même  « des  contractions  intenses,  extrêmement 
nettes,  de  la  rate,  en  excitant  quatre  points  de  la  partie 
antérieure  du  cerveau  ».  Pour  le  foie  et  le  pancréas,  la  fara- 
disation de  la  circonvolution  qui  entoure  le  sillon  crucial  a 


(1)  Voir,  pour  loulce  qui  suit  : Jules  Soury,  Le  Système  nerveux 
central,  1899,,  p.  1185  el  suiv. 
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au  contraire  une  influence  modératrice,  frénatrice  de  leur 
sécrétion.  Il  détermine  quatre  points  au  moins  de  cette 
même  circonvolution  « dont  l’excitation  faradique  agit  sur 
l’appareil  urinaire  ».  Enfin,  dans  une  expérience,  il  constate 
que  « la  faradisation  du  gyrus  autour  de  l’extrémité  externe 
du  sillon  crucial  fait  contracter  les  trompes  utérines  ». 

La  même  année,  Eulenbukg  et  Landois  démontrent  dans 
la  région  motrice  de  l’écorce  des  centres  thermiques  (thermo- 
frénateurs),  probablement  distincts  des  aires  motrices  elles- 
mêmes,  dont  l'excitation  produit  l’hypothermie  et  la  des- 
truction, l’hyperthermie.  Bokay  (1882)  montre  aussi  la  régu- 
lation thermique  du  corps  par  l’écorce  cérébrale. 

Munk  (1882)  en  excitant  la  convexité  du  lobe  frontal 
provoque  « un  arrêtde  la  respiration  en  inspiration  profonde 
du  thorax  et  en  contraction  tétanique  du  diaphragme». 
L excitation  de  la  face  inférieure  du  lobe  frontal  produit 
une  expiration  intense  par  contraction  tétanique  des  muscles 
abdominaux  ou  des  contractions,  très  fréquentes  et  sac- 
cadées, de  ces  muscles,  avec  repos  du  diaphragme  eL  du 
thorax. 

Stricker  (1886)  élève  la  pression  sanguine  par  l’excita- 
tion de  la  région  motrice  du  cerveau. 

Bechterew  et  Mislawski  (1886-1888)  montrent  les  fonc- 
tions vasomotrices  d’une  partie  considérable  de  la  surface 
des  hémisphères  du  chien  ; l’accélération  notable  du  pouls 
par  excitation  de  l’aire  motrice  de  l’écorce  ; la  contraction 
de  la  vessie  par  excitation  de  la  partie  interne  du  segment 
antérieur  et  postérieur  du  gyrus  sygmoïde  ; un  centre  cor- 
Lical  de  la  sécrétion  salivaire  en  dehors  de  la  zone  motrice. 

Unverricht  (1888)  détermine  un  point  circonscrit  de 
1 écorce  qui  a une  action  évidente  sur  la  respiration  (1),  et 
On  ( 1 889)  comprend  la  région  périrolandique  et  la  région 
périsylvienne  dans  les  centres  de  vasoconstriction  et  de 
vasodilatation. 

(1)  Voir  aussi  Munk,  Preobrasciiensky,  Ciiristiani,  Bechterew, 

O ST  A N KOW,  S f : I II  ’ K OVVSKI . 


542 


CHAPITRE  SIXIÈME 


Pour  le  lube  digestif,  Openciiowski  (1889)  montre  que 
« chaque  hémisphère  cérébral  possède  un  centre  cortical 
du  nervus  dilalator  cardiæ  au  voisinage  du  sulcus  crucia- 
tus  » ; Beciiterew  et  Mislawski  montrent  l’action  du  gyrus 
sygmoïde  cl  de  la  deuxième  circonvolution  adjacente  sur 
Ja  musculature  intestinale  (1889)  et  sur  l’activité  de  l’esto- 
mac (1890). 

Semon  et  Horsley  (1890)  établissent  l’action  de  certains 
points  de  l’écorce  sur  le  larynx  et  spécialement  sur  les 
mouvements  d’adduction  des  cordes  vocales.  Beciiterew 
et  Mislawski  (1891)  localisent  le  centre  sécrétoire  des 
larmes  aux  parties  internes  des  circonvolutions  antérieure 
et  postérieure  du  gyrus  sigmoïde  et  montrent  que  la  stimu- 
lation des  centres  corticaux  peut  également  exciter  ou 
inhiber  l’activité  du  vagin. 

Sherrington  (1892)  provoque  des  contractions  du  sphinc- 
ter anal  par  l’excitation  de  la  portion  postérieure  du  lobe 
paracentral  du  singe  (1). 

Beciiterew  et  Ostanicow  (1893)  placent  le  centre  corti- 
cal de  la  déglutition  près  du  centre  de  l’expiration  et  des 
centres  de  Ferrier  pour  les  mouvements  de  l'angle  de  la 
bouche,  des  mâchoires  et  de  la  langue  (2). 

Spencer  (1894)  étudie  les  centres  corticaux  delà  respi- 
ration (3)  ; Gustave  Mann  (1896)  ceux  de  la  défécation  et 
de  la  miction;  Trapesnikow  (1897)  celui  de  la  déglutition  ; 
Stephen  Paget  ceux  de  la  faim  et  de  la  soif  (extrémité  an- 
térieure du  lobe  temporosphénoïdal)  ; Ossipow  (1898)  ceux 
du  gros  intestin  et  Duccesciii  le  centre  anocorlical  ; Paul 
Sollier  et  Henry  Delagenière  (4)  (1901)  le  centre  cortical 
de  l’estomac;  Pussep  (5),  celui  de  l’érection  et  de  Féjacu- 

(1)  Voir  aussi  Meyer. 

(2)  Voir  aussi  Retiii. 

(3)  Voir  aussi  Sciiuchowski  (1S97). 

(4j  Paul  Sollier  et  Henry  Delagenière,  Revue  neurologique,  1901. 
p.  1103. 

(5)  Pussep,  Neurologisches  Centralblall,  1902,  p.  1019. 


t • 


543 


CENTRES  VAGOSYMPATHIOUF.S 

lation  ; Bechterew  (1)  (1902)  les  centres  corticaux  de  la 
sécrétion  salivaire  (gyrus  suprasylvien  antérieur),  des 
glandes  stomacales  (latéralement  au  gyrus  præcruciatus), 
de  la  sécrétion  pancréatique  (partie  moyenne  du  même 
gyrus)  et  de  la  sécrétion  biliaire  (partie  interne  du  même 
gyrus);  Griboïedoff  (2)  le  centre  de  la  sueur  (partie  supé- 
rieure du  gyrus  antecruciatus). 


Il  est  donc  démontré  aujourd'hui  que  l’écorce  joue  un 
grand  rôle  dans  l’activité  des  appareils  normalement  sous- 
traits à la  volonté  ; et  les  physiologistes  ont  complètement 
abandonné  l’ancienne  dichotomie  du  système  nerveux  en 
système  cérébrospinal  (avec  le  cerveau  pour  organe  essen- 
tiel) pou  ries  actes  conscients  volontaires  et  le  système  grand 
sympathique  pour  les  phénomènes  inconscients  involon- 
taires. 

Comme  le  dit  très  bien  Morat  (3),  « l’elïet  moteur  de 
l’excitation  de  l’écorce  cérébrale  ne  se  borne  pas  à la  con- 
traction des  muscles  du  squelette.  Cette  excitation  retentit 
également  sur  les  mouvements  de  la  circulation  (cœur  et 
vaisseaux),  sur  ceux  de  l’intestin  (dans  toute  son  étendue), 
sur  ceux  des  réservoirs  glandulaires  (vessie urinaire),  ainsi 
que  sur  les  organes  sécréteurs  eux-mêmes.  En  somme, 
aucun  organe  n’échappe  à l’influence  cérébrale  ». 

Sans  doute  l’écorce  n’intervient  pas  constamment  dans 
la  viephysiologiquedecesappareiis  qui  restent  desappareils 
automatiques  inférieurs.  Son  action  n’est  donc  pas  néces- 
saire ; mais  elle  est  efficace , c’est-à-dire  que,  dans  certaines 
conditions,  cette  action  peut  s’exercer  (4). 


(1)  Bechterew,  Archiu  fur  Anatomie  und  Physiologie,  1902  ( Revue 
neurologique,  1903,  p 368). 

(2;  GniuoiEDOFF,  Revue  russe  de  Psychiatrie,  Neurologie  el  Psycho- 
logie expérimentale , 1902,  p.  501  ( Revue  neurologique,  1903,  p.  465). 

(3)  Morat,  Fonctions  d’innervation,  Trailé  de  Physiologie  cité  1902, 
p.  495. 

(4)  Voir,  plus  loin,  § II.  B.  II.  3,  les  documents  cliniques  pour  la 
localisation  cérébrale'de  ces  centres. 


§11.  — APPAREIL  NERVEUX  CENTRAL  DE  LA 
CIRCULATION 


A.  — ANATOMOPIIYSIOLOGIE 

1.  Système  nerveux  du  cœur.  — 2.  Système  nerveux  des  ar- 
tères. — 3.  Relations  nerveuses  cardiovasculaires. 

1.  Système  nerveux  du  cœur. 

L’appareil  nerveux  central  du  cœur  provient  de  deux 
sources  antagonistes  : le  pneumogastrique  (1)  qui  ralentiL 
les  battements  du  cœur  et  abaisse  la  tension  artérielle 
(nerf  frénaleur)  et  le  grand  sympathique  qui  accélère  les 
contractions  cardiaques  et  élève  la  pression  sanguine  (2 
(nerf  accélérateur). 

Waller  avait  montré  qu’après  l’arrachement  des  nerfs 
spinaux  les  fibres  cardiaques  du  vague  dégénèrent  et  au 
bout  de  quelque  temps  le  pneumogastrique  a perdu  son 
action  inhibitrice  sur  le  cœur  (3).  D’après  ces  idées,  encore 
classiques,  le  nerf  inhibiteur  du  cœur  serait  le  spinal  par 
sa  branche  interne  : c’est  du  noyau  bulbaire  du  spinal  que 
partirait  l'influence  frénalrice  sur  le  cœur  ; elle  suivrait  la 
branche  interne  du  nerf  de  Willis,  s’accolerait  au  pneu- 
mogastrique (à  partir  du  ganglion  plexiforme)et  aboutirait 
au  plexus  cardiaque  (par  les  rameaux  cardiaques  du  va- 
gue). 


(1)  Surtout  le  pneumogastrique  droit  (Arloing  et  TmriER). 

(2j  D’après  Esslemont  ( Archiu  fur  experimenlelle  Pathologie  unit 
Pharmakologie,  t.  XLVI.  1901)  « les  modifications  du  pouls  produi- 
tes par  l’excitation  des  nerfs  accélérateurs  ou  relardeurs  du  cœur 
sont  dues,  non  pas  à une  action  directe  sur  la  pression  sanguine 
mais  à des  différences  intrinsèques  dans  la  tonicité  de  la  fibre 
cardiaque,  différences  indépendantes  des  excitations  de  tel  ou  le< 
nerf  » ( Revue  neurologique , 1902,  p.496). 

(3;  Voir  IIkiion,  loeo  cil  , p.  228. 
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Récemment  (1902)  van  Gehücuten  (1)  paraît  avoir  dé- 
montré que  : 1°  les  fibres  inhibitrices  du  cœur  appartien- 
nent au  pneumogastrique  ; 2°  ces  fibres  quittent  le  bulbe 
par  les  filets  radiculaires  moyens  du  nerf  vague  ; 3°  les 
fibres  bulbaires  du  nerf  de  Willis  appartiennent  au  nerf 
pneumogastrique. 

Quant  à l’influence  accélératrice,  son  premier  neurone 
est  dans  la  moelle,  à la  région  cervicodorsale  (Legallois), 
sur  une  étendue  assez  grande  ; les  prolongements  cylin- 
draxiles  passent  dans  les  rameaux  communiquants,  depuis 
la  quatrième  ou  cinquième  racine  cervicale  jusqu’à  la  cin- 
quièmedorsale  et  gagnent  le  grand  sympathique.  Le  second 
neurone  est  formé  par  le  premier  ganglion  thoracique  et 
le  ganglion  cervical  inférieur  ; celui-ci  est  relié  au  ganglion 
cervical  moyen  -par  le  nerf  vertébral  et  l'anse  de  Vieus- 
sens  (2),  puis  au  ganglion  cervical  supérieur  par  un  cor- 
don intermédiaire.  Et  c’est  des  trois  ganglions  cervicaux 
qu’émanent  les  trois  nerfs  cardiaques  (supérieur,  moyen 
et  inférieur)  qui  aboutissent  au  plexus  cardiaque  comme 
les  rameaux  du  pneumogastrique. 

On  voit  par  là  les  centres  réflexes  successifs  de  l’inner- 
vation cardiaque.  Sans  parler  desganglions  intracardiaques 
qui  sont  périphériques,  il  y a les  neurones  des  ganglions 
sympathiques  et  les  neurones  bulbomédullaires  ; les  neu- 
rones plus  élevés  (du  corps  strié  et  de  l’écorce)  pouvant 
aussi  avoir  une  action  inhibitrice  ou  excitatrice  sur  les  ré- 
flexes inférieurs. 

2.  Système  nerveux  des  artères. 

Les  nerfs  des  artères  ( vasomoteurs  se  terminant  dans  la 
tunique  moyenne  des  petits  vaisseaux)  ont  une  double  ac- 


(1)  Van  Gehuciiten,  Académie  royale  de  médecine  de  Belgique , no- 
vembre 1902  ( Revue  neurologique,  1903,  p.  303). 

(2)  Anneau  formé  de  deux  filets,  l'un  en  avant,  l’autre  en  arrière 
de  la  sous-clavière. 

Giusset.  Les  Centres  nerveux  3ÿ  ' 
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lion  antagoniste,  vasoconstriclive  et  vaso dilatatrice  et  ap- 
partiennent  tons  au  grand  sympathique. 

Pour  les  vasoconslricteurs,  la  preuve  définitive  est  faite 
depuis  la  fameuse  expérience  de  Claude  Bernard  (1)  ; ils 
passent  par  le  sympathique  cervical  pour  la  tète,  par  les 
nerfs  splanchniques  pour  les  organes  abdominaux,  par  les 
gros  troncs  nerveux  rachidiens  (avec  les  autres  fibres)  pour  . 
les  membres. 

Pour  les  vasodilatateurs,  on  les  a démontrés  : dans  la 
corde  du  tympan  pour  la  glande  sousmaxillaire  (Claude 
Bernard),  dans  la  corde  du  tympan  par  le  lingual  (Vul- 
pian)  pour  la  langue,  dans  le  nerf  maxillaire  supérieur 
(Jolyet  et  Lafont)  pour  la  muqueuse  des  fosses  nasales, 
de  la  voûte  palatine,  de  la  lèvre  supérieure  et  de  la  gen- 
cive, dans  le  nerf  buccal  (nerf  maxillaire  inférieur)  pour 
la  lèvre  inférieure,  dans  le  laryngé  supérieur  (pneumogas- 
trique) pour  la  muqueuse  du  larynx  (Hedon),  dans  les  nerfs 
érecteurs  (plexus  sacré)  pour  la  vasodilatation  érectile 
(Eckardt). 

Tous  les  vasodilatateurs,  quoique  contenus  dans  les 
branches  des  nerfs  du  système  céphalorachidien,  parais-  - 
sent  cependant  venir  aussi  du  sympathique.  Ainsi,  pour  le 
trijumeau,  D astre  et  Morat  ont  montré  que  les  fibres  va- 
sodilatatrices  lui  arrivent  de  la  moelle  cervicodorsale  par 
les  anastomoses  qui  unissent  le  sympathique  cervical  au 
trijumeau  et  qu'ainsi  un  même  tronc  nerveux  (comme  le 


(1)  Jonnesco  et  Floresco  ( Journal  de  Pathologie  et  de  Physiologie 
générale,  1902,  p.  845)  ont  étudié  les  phénomènes  observés  après  la 
résection  du  nerf  sympathique  cervical  chez  l'homme.  Il  y a des 
effets  persistants  et  des  effets  passagers.  Sont  persistants  (même 
Lrois  ans  et  demi  après  la  résection  du  nerf)  : le  myosis  et  le  plo- 
sis  (dans  le  cas  d’épilepsie),  la  congestion  vasculaire  de  la  conjonc- 
tive palpébrale  et  bulbaire,  des  gencives  et  surtout  du  cerveau. 
Sont  transitoires  et  disparaissent  (après  des  temps  différents)  : 
l’hypotonie  (diminution  de  la  tension  oculaire),  la  suppression  de 
la  sueur  (après  l’injection  de  la  pilocarpine),  la  gêne  dans  la  mas- 
tication et  la  déglutition,  l’influence  sur  la  nutrition  cl  sur  lhypcr- 
csthésiegénérale.  Aucun  trouble  trophique  dans  sa  sphère  d action. 
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cordon  cervical  du  sympathique)  peut  contenir  à la  fois  et 
côte  à côte  des  Filets  vasoconstricteurs  et  des  vasodilata- 
teurs. 

D’après  Laignel  Lavastine  (1),  dans  le  sympathique 
cervical  sont  les  vasodilatateurs  de  l’oreille,  de  la  face,  de 
la  bouche  (Dastre  et  Morat)  et  du  cerveau  (Cavazzani); 
dans  le  cordon  sympathique  thoracoabdominal,  les  vaso- 
dilatateurs des  membres  (Ostroumoff,  Guetzner,  IIeiden- 
iiain)  et  de  l’intestin  (Hallion,  François  Franck);  dans  le 
plexus  hypogastrique,  les  vasodilatateurs  des  viscères  pel- 
viens (Langley). 

Les  neurones  de  ces  vasomoteurs  sont  groupés  en  étages: 

1°  Les  ganglions  sympathiques.  « Chez  la  grenouille, 
après  la  destruction  du  myélencéphale,  l’ablation  du  gan- 
glion cervical  supérieur  détermine  encore  la  rubéfaction 
de  la  moitié  correspondante  de  la  langue  (2).  » 

2°  Les  centres  bulbomédullaires . 

Sciiiff  (1865)  avait  placé  dans  le  bulbe  un  centre  unique 
pour  les  vasomoteurs  de  tout  le  corps  ; s’appuyant  pour 
cela  sur Jes  expériences  de  Nasse,  Broyvn-Sequard,  Wal- 
ler, Bezold,  Ludwig  et  Tiiiry  et  les  siennes  propres. 
Môme  opinion  de  Kessel  et  Stricker,  Soboroff,  Onvsja- 

NIKOW. 

Vulpian  combat  ces  résultats  en  montrant  que  la  para- 
lysie vasomotrice  produite  par  la  section  au-dessous  du 
bulbe  est  encore  accrue  par  des  sections  successives  de  la 
moelle  pratiquées  plus  bas,  jusque  dans  la  région  lom- 
baire (Goltz).  Couty  (1875)  revient  aux  centres  exclusive- 
ment mésocéphaliques... 

Aujourd’hui  on  admet  des  centres  échelonnés  sur  toute 
la  hauteur  de  l’axe  bulbomédullaire,  les  centres  bulbaires 
étant  les  plus  importants. 

Il  faut  remarquer  en  outre  « que,  pour  une  région  donnée, 

(1)  Laignel  Lavastine,  loco  cil.,  p.  83. 

(2)  IIedon,  loco  cil  , p.  240. 
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les  nerfs  moteurs  et  les  nerfs  vasomoteurs  naissent  en 
général  dans  des  points  relativement  fort  éloignés  de  l’axe 
gris  encéphalomédullaire.  Ainsi,  les  nerfs  moteurs  de  la 
tète  proviennent  du  bulbe  et  les  nerfs  vasomoteurs  de  celle 
partie  du  corps  naissent  en  majorité  de  la  région  cervico- 
thoracique. Les  nerfs  moteurs  de  la  jambe  proviennent  de 
la  région  sacrée;  les  vasomoteurs  de  celle  région  ont  leur 
origine  principale  dans  la  région  dorsolombaire  de  la 
moelle  (1)  ». 

3°  Les  centres  basilaires  et  corticaux,  décrits  plus  haut 
pour  le  vagosympathique  supérieur. 

3.  Relations  nerveuses  cardiovasculaires. 

En  somme,  l'appareil  nerveux  de  la  circulation  estle  vago- 
sympathique. On  comprend  dès  lors  qu’il  y ait  de  faciles 
relations  nerveuses  cardiovasculaires,  des  actions  réci- 
proques du  cœur  sur  les  vaisseaux  et  des  vaisseaux  sur  le 
cœur,  par  le  système  nerveux,  en  dehors  de  l’hydraulique. 

Nous  en  citerons  deux  exemples,  un  dans  chaque  sens. 

a.  Du  cœur  aux  vaisseaux,  l’excilation  part,  dans  certains 
cas,  par  le  nerf  dépresseur  ou  de  Cyon,  qui  côtoie  le  sym- 
pathique au  cou  et  se  rattache  au  vague  et  au  laryngé 
supérieur  ; par  le  nerf  sensitif  du  cœur,  l’excitation  arrive 
au  bulbe,  s’y  réfléchit  et,  par  les  nerfs  splanchniques,  va 
produire  la  vasodilatation  des  voies  importantes  de  régu- 
lation de  la  pression  sanguine. 

D’après  Koster  (2),  ce  nerf  sensitif  du  cœur  ne  partirait 
ni  de  la  surface  du  cœur  (Kazem-Becic),  ni  de  l’endocarde 
(Smyrnow),  mais  de  la  membrane  interne  de  l'aorte  ; son 
centre  de  réflexion  serait  le  ganglion  jugulaire. 

b.  Delezenne  a bien  mis  en  évidence  l’action  nerveuse 
des  vaisseaux  périphériques  sur  la  circulation  centrale  par 
l’expérience  suivante  : chez  un  chien  A,  une  patte  posté- 

(1)  Doyon,  Circulation,  Traité  de  Physiologie  cité,  p.  196. 

(2)  Georges  Koster,  Ncurologisches  Centralblalt,  1901,  p.  1032  (lievue 
neurologique,  1902,  p.  493). 
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rieure  n’est  plus  rattachée  à la  cuisse  que  par  le  sciatique; 
on  abouche  les  vaisseaux  de  ce  tronçon  de  A avec  la  circu- 
lation d’un  autre  chien  B.  Toute  modification  de  la  pression 
sanguine  chez  le  chien  B se  transmet  chez  le  chien  A,  non 
seulement  dans  le  tronçon  relié  à B,  mais  ailleurs,  dans  la 
carotide  par  exemple,  c’est-à-dire  dans  des  parties  de  la 
circulation  qui  ne  sont  reliées  que  par  le  nerf  aux  régions 
mécaniquement  et  hydrauliquement  modifiées. 

C’est  en  se  basant  sur  ces  réactions  nerveuses  réciproques 
du  cœur  et  des  vaisseaux  qu’il  faut  chercher  à expliquer  la 
loi  de  Marey  sur  les  rapports  de  la  fréquence  du  pouls  et 
delà  tension  artérielle.  Elle  s’exprime  ainsi  : toutes  choses 
égales  d’ailleurs,  quand  il  n’y  a aucune  cause  directe  de 
bradycardie  ou  de  tachycardie,  si  la  tension  artérielle 
diminue,  les  battements  du  cœur  deviennentplus  fréquents, 
et,  si  la  tension  artérielle  augmente,  les  baltementsdu  cœur 
deviennent  plus  rares. 

Cette  loi  a été  très  discutée,  au  point  que,  dans  ses  Leçons 
sur  les  vasomoteurs,  Vulpian  est  tenté  de  proposer  comme 
loi  lecontrepied  absolu  de  la  formule  de  Marey.  Cependant 
les  physiologistes  admettent  encore  cette  dernière  formule  ; 
mais  le  schéma  mécanicohydraulique  de  Marey  a complète- 
ment sombré.  « Si  les  nerfs  cardiaques  sont  conservés  dans 
leur  ensemble,  disent  Tigerstedt  et  Hedon(I),  la  fréquence 
du  pouls  baisse  pour  u ne  augmentation  de  pression  et  s’élève 
pour  un  abaissement  de  pression...  La  raison  du  phénomène 
se  trouve  dans  la  mise  en  jeu  des  centres  inhibiteur  et 
accélérateur  par  une  influence  réflexe  ou  directe  qu’exerce 
la  modification  de  pression.  » 

(1)  Tigerstedt,  Lehrbuch  der  Physiologie  des  Kreislaufes,  1893  (com- 
munication orale  cTHedon). 
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B.  — SÉMÉIOLOGIE 

I 

Les  grands  symptômes  circulatoires  d'origine  nerveuse.  — 

1 Modes  d’exploration  et  de  constatation.  — 2.  Congestion  et 
anémie,  hyper  et  hypothermie  locales.  — 3.  Asphyxie  locale 
et  gangrène  symétrique  des  extrémités,  acrocyanose,  érythro- 
mélalgie.  — 4.  Œdèmes  : a)  œdème  névropathique  ; b)  main 
succulente  ; c)  œdèmes  segmentaires  et  trophœdème  ; d)  œdèmes 
angioneurotiques  et  maladie  de  Quincke.  — 5.  Hémorrhagies: 
«)  cutanées; b)  viscérales.  — 6.  Symptômes  cardiovasculaires  : 
«) palpitations,  arythmie,  syncope;  b)  tension  artérielle;  ta- 
chycardies; bradycardies;  fréquence  paradoxale  du  pouls; 
pouls  stable  et  instable. 

1.  Modes  d’ exploration  et  de  constatation. 

L’inspection  suffit  à faire  constater  les  changements  de 
coloration  de  la  peau  (hyperémie,  anémie,  cyanose,  asphyxie 
et  syncope  locales,  doigt  mort,  gangrène).  Le  loucher  avec 
la  main  et  les  thermomètres  à température  locale  font  cons- 
tater l’hyper  ou  l’hypothermie. 

La  raie  meningitique  (Trousseau)  se  détermine  en  rayant 
la  peau  avec  l’ongle  : la  ligne  blanche  étroite,  bientôt  en- 
tourée d’une  large  zone  rouge  persistante,  est  un  signe  de  ' 
paralysie  vasomotrice,  qui  s’observe  dans  la  méningite,  ‘ 
mais  qu’on  peut  observer  aussi  dans  d’autres  états  infectieux 
fébriles,  la  fièvre  typhoïde  (Bouchard)  par  exemple  (1). 
On  peut  en  rapprocher  le  dermographisme  que  l’on  déter- 
mine avec  une  pointe  mousse  (crayon). 

Laignel  Lavastine  (2)  et  Hallion  ont  étudié  la  rapidité 
de  disparition  de  la  tache  blanche  qu’on  détermine  par  une 


(1)  Voir  aussi  Gigaud  La  font,  Séméiologie  de  la  raie  méningilique 
chez  l'enfant,  thèse  de  Paris,  1901,  n°  4-11. 

(2)  Laignel  Lavastine,  Congrès  de  Grenoble, Revue  neurologique, 
1902,  p.  81-1. 
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compression  légère  de  la  peau  (par  exemple  en  appuyant  le 
pouce  pendant  trois  secondes  sur  la  peau  de  la  face  dorsale 
du  premier  espace  interosseux  de  la  main).  Le  temps  que 
met  cette  tache  blanche  à disparaître  varie  avec  l’activité 
de  la  circulation  locale. 

Le  -pouls  capillaire  (1)  s’observe  directement  ou  avec  un 
plethysmographe. 

A l’œil  nu,  on  observe  une  augmentation  de  coloration 
intermittente,  suivant  de  très  près  la  systole  cardiaque. 
Dans  l’insuffisance  aortique  on  le  constate  à la  région  sous- 
unguéale  « quand  on  a soin  d'élever  un  peu  la  main  du 
malade  et  de  comprimer  avec  un  doigt  l’extrémité  de 
l’ongle  de  façon  à faire  apparaître  une  petite  zone  blanche 
qui  rend  plus  facilement  appréciables  les  variations  de 
nuance  de  la  zone  colorée  voisine  » ou  sur  une  zone  éry- 
thémateuse spontanément  ou  par  frottement.  Avec  le  plé- 
thysmographe  (François  Franck,  Mosso,  IIallion  et  Comte) 
on  enregistre  les  variations  de  volume  de  la  main  par 
exemple  communiquées  par  une  masse  d’eau  à un  mano- 
mètre ou  par  une  ampoule  de  caoutchouc  à un  tambour  de 
Marey. 

On  obtient  ainsi  de  véritables  tracés  du  pouls  capillaire, 
sur  lesquels  on  peut  étudier  les  réflexes  vasomoteurs 
(frayeur  subite,  bruit  intense,  piqûre,  contact  froid  ou 
très  chaud,  etc.).  On  a appliqué  cette  méthode  à l’examen 
des  anesthésiques  (Hallion  et  Comte),  des  hémiplégiques 
(Laignel  Lavastine),  des  paralytiques  généraux  (Klippel). 

Ces  divers  procédés  d’exploration  sont  complétés  par 
l’examen  méthodique  du  cœur  (inspection,  palpation,  per- 
cussion, auscultation)  et  des  vaisseaux  (pouls,  sphygmo- 
graphe,  sphygmomanomètre). 

2.  Congestion. et  anémie , hyper  et  hypothermie  locales. 

(1)  Voir  PiiULPiN,  Manuel  de  diagnostic  medical  deDeboue  cl  Achard, 

l.  II,  1000,  p.  186. 
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Nothnagel  (1),  See lig Muller  (2),  Vulpian  (3),  ont  aLLiré 
l’aLlention  des  cliniciens  sur  les  troubles  vasomoteurs  dans 
l’hémiplégie  cérébrale. 

Quand  les  signes  de  l'hémiplégie  vasomotrice  sont  com- 
plets on  a : 1°  faux  ptosis,  c’est-à-dire  diminution  de  la 
fente  palpébrale,  avec  possibilité  de  soulever  énergique- 
ment la'paupière  supérieure  ; 2°  rétrécissement  marqué  de 
la  pupille,  toutes  les  autres  branches  oculomolrices  fonc- 
tionnant d’ailleurs  normalement  ; 3°  renfoncement  du 
bulbe  dans  l’orbite  ; 4°  température  plus  élevée  de  la  moitié 
paralysée  de  la  face  ét  de  l’oreille  correspondante  ; 5°  sécré- 
tion anormale  dans  l’œil,  le  nez  et  la  bouche,  du  côté  pa- 
ralysé. 

Le  tableau  opposé  (spasme  vasoconstricteur  et  paralv- 
sie  vasodilatatrice)  est  fourni  par  les  hystériques  anesthé- 
siques, chez  lesquelles  les  piqûres  ne  saignent  pas. 

Vulpian  signale,  du  côté  paralysé,  une  teinte  rouge, 
violacée  ou  vineuse  de  la  peau,  puis  une  hypothermie  allant 
de  0°4  à 1°5. 

Ce  sont  ces  troubles  thermiques  qui  ont  été  le  plus 
anciennement  étudiés  dans  les  lésions  cérébrales  (4). 

« Généralement,  disent  les  auteurs  du  Compendium , les 
parties  paralysées  se  refroidissent.  » Routier  (1846)  cons- 
tate, une  ou  deux  heures  après  l’ictus,  un  refroidissement 
relatif  de  1°  à 1°,5  du  côté  paralysé;  douze  à vingt-quatre 
heures  après,  le  rapport  devient  inverse.  Monneret  admet 
un  refroidissement  des  membres  paralysés,  quand  ils  sont 
exposés  à l’air,  et  un  réchauffement  dans  le  lit  « à la  ma- 
nière des  corps  inorganisés  ».  Folet  (1867)  admet,  dès  le 
début,  une  hyperthermie  du  côté  paralysé  (de  3°  à 4°  et  a 
9°  d’après  Charcot,  pour  les  mains). 

(1)  Nothnagel,  Virchow’s  Archiu,  t.  LXVIII,  p.  26. 

(2)  SeeligmQller,  Cenlralblatl , 1S78,  p.  13. 

(3 j Vulpian  cl  Raymond,  Clinique  médicale  de  la  Cliarilé,  1879, 
p.  563. 

(4)  Voir  mon  Trailédes  Maladies  du  Système  nerveux {iwcc  Rauzieil, 
4“  édit.,  1894,  L.  I,  p.  340. 
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Blaise  a repris  la  question  dans  mon  service  en  1880  et 
est  arrivé  aux  conclusions  suivantes:  1°  lorsque  1 hémor- 
rhagie cérébrale  se  fait  en  une  seule  lois,  la  courbe  des 
membres  présente  les  trois  stades  décrits  par  Charcot 
pour  la  courbe  centrale  (abaissement  initial,  état  station- 
naire, ascension  finale  si  la  terminaison  est  funeste)  ; 2° 
quand  l’hémorrhagie  se  fait  en  plusieurs  lois,  la  courbe 
des  membres  paraît  ne  plus  présenter  de  parallélisme  con- 
tinu avec  la  courbe  axillaire  ; 3°  en  tous  cas,  les  membres 
paralysés  paraissent  plus  froids  que  les  sains  pendant  la 
première  période  ; mais,  à mesure  que  l’on  se  rapproche 
de  la  période  stationnaire,  la  différence  diminue  au  point 
que  les  membres  paralysés  deviennent  aussi  chauds  et 
même  plus  chauds  que  les  membres  sains.  Dans  le  ramol- 
lissement, la  courbe  des  avant-bras  ne  s’est  pas  montrée 
parallèle  à celle  des  aisselles.  On  peut  dire  seulement  que, 
plus  la  température  s’élevait,  moins  l’écart  était  marqué, 
au  point  que  souvent  il  devenait  nul. 

Voilà  pour  l’état  apoplectique.  Passons  aux  paralysies 
cérébrales,  étudiées  loin  de  l’ictus  initial. 

Sanctorius  (1638),  van  Swieten,  de  Haen  (1765)  cons- 
tatent le  refroidissement  du  membre  paralysé.  Après  les 
expériences  de  Brodie  (1810)  touchant  l’influence  exercée 
par  les 'centres  nerveux  sur  la  température  du  corps,  Earle 
(1819)  mesure  l’hypothermie  du  membre  paralysé  par  rap- 
port au  côté  sain  et  la  voit  disparaître  sous  l'influence  de 
la  galvanisation  ou  d’un  vésicatoire  (1).  Becquerel  et  Bres- 
chet,  Andral,  Briquet,  Sciimitz  et  Boerensprung  notent 
aussi  l’hypotermie,  tandis  que  Krimer  et  Frank  ont  des 
résultats  variables.  Claude  Bernard  remarque  « un  ma- 
lade paralysé  qui  présentait  une  élévation  de  température 
au  lieu  de  l’abaissement  prévu  » ; et  de  là  naissent  les 

(l)  On  peut  rapprocher  cela  des  effets  œsthésiogènes  que  j’ai  ob- 
tenus du  vésicatoire  sur  le  membre  paralysé  dans  certaines  hé- 
miplégies {Gazelle  hebdomadaire,  Journal  de  Thérapeutique  et  Mont- 
pellier médical,  1880;. 
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belles  recherches  sur  le  grand  sympathique.  Peter  (1805), 
Bouchard  (1866)  constatent  celte  hypothermie  ; Colin 
et  Uspensky  ont  au  contraire  des  résultats  contradictoires. 
Foeet  (1867)  constate  une  hyperthermie  .initiale,  de  durée 
variable. 

Lepine  (1868)  étudie  comparativement  l’action  du  froid 
ou  du  chaud  sur  les  membres  paralysés  et  sur  les  membres 
sains  et  conclut  que  les  actions  vasomotrices,  nécessaires 
pour  l’adaptation  au  milieu  ambiant,  se  produisent  du  côté 
paralysé  plus  lentement  et  moins  complètement. 

Wunderlich,  Niemeyer  et  ScuiFE  notent  l’hypothermie 
du  côté  paralysé  (ce  dernier  auteur,  avec  des  oscillations). 

Blaise,  dans  son  travail  déjà  cité,  conclut  qu'il  y a le 
plus  souvent  (mais  pas  toujours)  hypothermie  du  côté  pa- 
ralysé par  rapport  au  côté  sain,  l’écart  étant  d’autant  plus 
considérable  que  la  paralysie  est  plus  complète  ; il  y a des 
oscillations  dues  à ce  que  les  membres  paralysés  main- 
tiennent leur  température  plus  difficilement  que  les  mem- 
bres sains  (1)  ; dans  l’hémianesthésie,  il  y a toujours  hy- 
pothermie du  côté  anesthésié  avec  diminution  de  la  sé- 
crétion sudorale  et  de  la  vascularisation  des  parties  para- 
lysées. Luys  (1882)  conclut  qu’  « en  général  et  dans  la 
presque  totalité  des  cas,  on  peut  dire  que,  chez  les  hémi- 
plégiques, le  côté  paralysé  est  d’environ  cinq  dixièmes  de 
degré  plus  froid  que  son  congénère  sain  (2)  ». 

Résumant  la  question  des  modifications  de  la  tempéra- 
ture dans  les  maladies  des  centres  nerveux,  Achard  et  Lé- 
vi  (3)  disent  que  « l’abaissement  va  d’un  dixième  de  degré 

(1)  En  somme,  les  membres  paralysés  onl  plus  ou  moins  com- 
plètement perdu  leurs  moyens  de  défense  contre  les  variations  de 
température  extérieure. 

(2)  C’est  dans  ce  même  groupe  des  actions  des  centres  nerveux 
sur  la  température  de  la  peau  qu’il  faut  placer  tout  ce  que  1 on  a 
apposé  thermométrie  cérébrale  ou  plutôt  périerânienne  (Voir  notre 
Traité  cité,  L.  I,  p.  -18). 

(3)  Acuaiu)  et  Lévi,  Troubles  yasomo leurs  et  sécrétoires.  Traité 
île  Médecine  cl  de  Thérapeutique  de  Brouardel  et  Gilbert,  t.  'V III,  1201, 
p.  (531. 


APPAREIL  CENTRAL  DE  LA  CIRCULATION 


555 


clans  l’hémiplégie  spasmodique  infantile  jusqu’à  10  à 12 
degrés  dans  l’oedème  bleu  hystérique.  Parfois  il  y a éléva- 
tion bientôt  suivie  d'abaissement,  dans  les  traumatismes 
portant  sur  les  nerfs,  par  exemple,  ou  sur  les  plexus  radi- 
culaires ».  Dans  les  affections  nerveuses  s’accompagnant 
de  modifications  dans  la  température  locale,  ils  citenL  le 
Charcot-Marie,  les  membres  atrophiés,  la  paralysie  in- 
fantile, la  paralysie  spinale  aiguë,  la  maladie  de  Frie- 
d reich,  la  compression  de  la  moelle,  la  myélite  aiguë  (hy- 
pothermie). La  névralgie  cervicooccipitale  entraîne  au 
contraire  de  l’hyperthermie  au  pavillon  de  l’oreille.  Les 
syringomyéliques  avec  thermanesthésie  peuvent  avoir  des 
sensations  de  refroidissement,  suite  des  troubles  vasomo- 
teurs (Marinesco). 

Le  réflexe  vasoconslricteur,  étudié  au  plethysmographc, 
est  aboli  ou  très  affaibli  sur  les  zones  d’anesthésie  par 
lésion  organique  (Hallion  et  Comte)  ; il  est  également 
perdu  avec  vasodilatation  passive  extrême  chez  les  paraly- 
tiques généraux,  à la  période  de  délire  des  grandeurs 
(Klippel)  (1). 

Laignel  Lavastine  (2)  a montré  que  chez  les  hémiplé- 
giques la  tache  blanche  se  comporte  comme  le  pouls  ca- 
pillaire : « plus  courte  que  du  côté  sain  au  lendemain  de 
l’ictus,  elle  devient  plus  longue  quand  l’hémiplégie  date 
de  quelque  temps  après  être  passée  par  un  stade  inter- 
médiaire où  elle  était  égale  des  deux  côtés  ».  A la  tache 
plus  courte  correspond  un  pouls  capillaire  plus  ample. 

Vaschide  et  Meunier  (3)  ont  montré  que  chez  les  para- 
1)  tiques  généraux  on  trouve  souvent  une  dissymétrie  de  la 
température  cutanée;  ce  qui  leur  fait  penser  que  les 

(1)  Debove  et  Aciiard,  Manuel  de  diagnostic  médical,  t.  Il  1900 

p.  192.  ’ ’ 

(2)  Laignel  Lavastine,  Congrès  de  Grenoble,  Revue  neurologique, 
1902,  p.  815. 

irin;  \ASCHIDEcl  Meunier,  Société  médicale  des  hôpitaux,  17  octobre 
1J01,  Revue  neurologique,  1902,  p.  462. 
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troubles  vasomoteurs  de  la  paralysie  générale  ne  sont  point 
des  épisodes,  mais  des  symptômes  d’une  certaine  cons- 
lance  (1). 

Pariion  et  Goldstein  (2)  de  Bucarest  ont  repris  dans  une 
série  de  travaux  l’élude  des  troubles  de  la  vie  végétative 
dans  l’hémiplégie.  Dans  un  historique  très  complet,  aux  tra- 
vaux que  j’ai  déjà  cités  ils  ajoutent  ceux  d’OppENHEiM 
(1898),  de  Strümpell  (1899)  et  de  von  Monakow  (1897)  qui 
insiste  sur  l’existence  des  troubles  vasomoteurs  à la  suite 
des  lésions  cérébrales,  les  expériences  de  Girard  et  les 
faits  de  Horsley  et  Wiiite.  « Charcot  et  Ollivier  avaient 
observé  la  congestion  des  organes  thoraciques  du  côté  de 
l’hémiplégie.  Dumesnil  et  Haul  ont  observé  de  même  des 
congestions  pulmonaires  à marche  rapide  et  mortelle  à la 
suite  desgrands  traumatismes  cérébraux.  Parhon  et  Golds- 
tein donnent  enfin  deux  observations  personnelles  avec 
autopsie,  sur  lesquelles  nous  reviendrons  au  paragraphe 
suivant,  à propos  du  siège  des  lésions. 

Nous  devons  enfin  dire  un  mot  des  modifications  de  la 
composition  du  sang  dans  les  vaisseaux  des  membres  para- 
lysés (3).  Penzoldt  (1881)  trouve  du  côté  paralysé  un  plus 
grand  nombre  de  globules  rouges  que  du  côté  sain.  Sicard 
et  Guillain  (1899)  ont  trouvé  du  côté  hémiplégié  une 
hyperglobulie  constante,  parfois  accompagnée  d’hyperleu- 
cocytose, plus  des  « granulations  abondantes  distinctes  des 
hématoblastes  souvent  réunies  en  amas  et  qui  seraient  en 
rapport  avec  la  destruction  des  globules  blancs,  peut-être 
sous  la  dépendance  de  troubles  pigmentaires  ou  vasomo- 
teurs chroniques  ». 

(1)  Voir  encore  sur  les  troubles  vasomoteurs  dans  les  maladies 
mentales  : Seglas,  Traité  de  Pathologie  mentale  de  Gilbert  Ballet, 
1903,  p.  114. 

(2)  Pariion  et  Goldstein,  Roumanie  médicale,  XSW  {Revue  neurolo- 
gique, 1902,  p.  865)  et  Revue  neurologique,  1902,  p.  972.  Parhon, 
Troubles  vasomoteurs  dans  l'hémiplégie,  thèse  de  Bucarest,  1900 
( Revue  neurologique,  1903,  p.  318). 

(3)  Pierre  Marie,  Hémiplégie,  Traité  de  médecine  et  de  thérapeu- 
tique de  Brouardel  cl  Gilbert,  t.  VIII,  1901,  p.  504. 
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3.  Asphyxie  locale  et  gangrène  symétrique  des  extrémités, 
acrocyanose,  érythromèlalgie. 

Le  type  des  acrocyanoses  et  des  troubles  circulatoires  pé- 
riphériques limités,  d’origine  nerveuse,  est  fourni  parla 
maladie  de  Maurice  Raynaud  (1)  (1862)  ou  asphyxie  locale 
des  extrémités  : crampe  symétrique  des  vasoconstricteurs 
survenant  par  crises  et  pouvant  entraîner  une  gangrène  (2) 
sèche,  symétrique,  sans  altération  vasculaire  appréciable, 
sans  thrombose  ni  embolie. 

L’asphyxie  locale  vraie  donne  à la  peau  une  teinte  cyanosée 
variable.  Il  y a aussi  une  forme  blanche  (syncope  locale, 
doigt  blanc,  doigt  mort).  Souvent  de  la  douleur  et  en  même 
temps  de  l’anesthésie.  Dans  le  syndrome  de  Maurice  Raynaud 
la  tache  blanche  persiste  très  longtemps  ; de  plus,  elle 
diminue  à peine,  par  un  bain  à 45°,  au  niveau  des  doigts 
malades,  tandis  qu’elle  disparaît  immédiatement  au  niveau 
des  parties  saines;  c’est  même  là,  ajoute  Laignel  Lavastine, 
un  procédé  facile  pour  délimiter  exactement  les  parties  saines 
des  parLies  malades. 

De  la  maladie  de  Maurice  Raynaud  on  peut  rapprocher 
Y érythromèlalgie  (3)  (Duchenne  de  Roulogne,  Weir  Mit- 
chell 1872-1878,  Lannois  1880)  qui  en  est  comme  la  forme 
angioparaly tique  (le  syndrome  de  Raynaud  restant  la  forme 
angiospastique)  et  se  caractérise  essentiellement  par  un 
ensemble  symptomatique  survenant  sous  forme  de  crises  : 
douleur,  gonflement,  rougeur  et  chaleur,  sueur,  au  niveau 
des  extrémités  inférieures  de  préférence.  » 

Voici  un  tableau  (d’après  Lannois)  qui  établit  les  dif- 
férences avec  le  Raynaud. 

(1)  Maurice  Raynaud,  Llièse  de  Paris,  1862  et  article  Gangrène 
symétrique  des  extrémités  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  et  de 
chirurgie  pratiques. 

(2)  Toutes  les  autres  gangrènes  d’origine  nerveuse  (décubitus) 
seront  étudiées  dans  le  paragraphe  des  symptômes  trophiques. 

(3)  Voir  la  Llièse  de  Lannois,  1880,  la  Revue  de  Lévi,  Gazelle  des 
hôpitaux , 15  septembre  1807  eL  l’article  d’AciiARD  et  Lévi,  Traité  de 
médecine  et  de  thérapeutique  de  Brouardel  et  Gilbert , t.  VIII,  1901,  p.  646. 
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Tableau  XXV 


ASPHYXIE  LOCALE 
ET  GANGRÈNE  SYMÉTRIQUE 


ERYTHROMÉL ALGIE 


Les  femmes  sont  atteintes  clans  les 
.'i/îi  des  cas. 

L’âge  moyen  est  de  25  ans. 
Ischémie  sans  battements  artériels. 


Les  hommes  dans  la  proportion  de 
37  p.  55. 

1 . 1 A n n rv»  attoo  ne!  cia  Qt»  one 


Turgescence  et  congestion  avec  batte- 
ments artériels  très  violents. 


L 'âge  moyen  est  de  35  ans. 


Peau  livide  avec  teinte  cyanosée 


Peau  rosée  ou  violacée  ; coloration 
toujours  vive  et  animée. 


caractéristique. 

Anesthésie  ou  hypesthésie. 


Sensibilité  normale,  quelquefois 
exagérée. 


Hypothermie. 

Gangrène  : aboutissant  ordinaire. 
Les  accès  se  produisent  le  plus 


Hyperthermie  au  moment  des  accès. 
Pas  de  troubles  trophiques. 


souvent  sous  l’influence  du  froid. 
Maladie  symétrique . 


Les  accès  se  produisent  le  plus  sou- 
vent sous  l’influence  de  la  chaleur. 


La  maladie  peut  être  asymétrique 
et,  lorsque  les  deux  membres  sont 
pris,  l’un  d’eux  l’est  généralement 
plus  que  l’autre. 


Les  deux  syndromes  peuvent  d’ailleurs  se  succéder  chez 
le  même  sujet  (Lannois,  Mills,  Morel  Lavallée,  Levi, 
Potain).  Lannois  et  Porot  (1)  viennent  d'en  publier  un  bel 
exemple  avec  autopsie  : érythromélalgie  limitée  à la  main 
gauche  pendant  12  ou  13  ans  et'. suivie,  après  une  attaque 
d’hémiplégie  gauche,  d’asphyxie  locale  de  la  main  gauche 
et  de  gangrène  symétrique  des  orteils.  Et  Maurice  Dide  (2) 
a décrit  un  trouble  Lrophique  intermédiaire  entre  le  syndrome 
de  Maurice  Raynaud  et  celui  de  Weir  Mitchell  chez  un 
malade  atteint  de  pseudooedème  catatonique. 

A.  côté  de  l’asphyxie  paroxystique  de  Raynaud,  il  y a 
aussi  (3)  l’ asphyxié  constante  ou  chronique  (Cassirer).  Sui- 
vant les  symptômes  associés,  on  peut  en  distinguer  trois 
formes  : 1°  l’acrocyanose  chroniquc  à forme  sensitive  ; 2°l’a- 
crocyanose  chronique  à forme  atrophique  (Lassar,  1894  ; 
Schütz,  1899  ; Cassirer,  1901  ; Herscheimer et  Hartmann  (4) 

(1)  Lannois  cl  Porot,  Congrès  de  Bruxelles,  août  1903,  Revue  de 
Médecine,  1903,  p.  82-1. 

(2)  Maurice  Dide,  Société  de  Neurologie,  7 janvier  1901,  Revue 
neurologique , 1904,  p.  103. 

(3)  Voir  : Peiiu,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  1903,  p.  1. 

(4)  Acrodennatite  chronique  atrophiante  de  ces  auteurs. 
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1902)  ; 3o  l’acrocvanose  chronique  avec  augmentation  de 
volume  des  parties  molles. 

Peiiu  qui  a très  bien  étudié  cette  dernière  forme  à la 
clinique  de  Bard  à Genève  en  cite  des  cas  de  Kaposi,  Souza 
Leite  (1890),  Souques  et  Gasne  (1892),  Meyer  (1894),  Hoff- 
mann (1895),  Croco  (1896),  Bottiger  (1899),  Cassirer  (1901), 
Sternberg  et  une  observation  personnelle. 

J'ai  observé  des  cas  de  ce  genre  chez  les  tuberculeux 
(doigt  hippocratique);  chez  certains,  il  m’a  fallu  la  radio- 
graphie pour  éliminer  l’idée  d’hypertrophie  osseuse.  Peiiu 
souligne  aussi  la  fréquence  de  la  coïncidence  de  la  maladie 
avec  la  tuberculose. 

« L’ acr o paresthésie  (Putnam,  1880,  Ormerod,  Sinkler, 
Sciiultze,  Berniiardt,  Rosenbacii,  Ballet)  est  un  trouble 
de  la  sensibilité  caractérisé  par  une  sensation  de  fourmille- 
ment des  extrémités  siégeant  principalement  aux  mains  et 
apparaissant  surtout  la  nuit  (1).  » 

Je  rattache  le  plus  souvent  ce  symptôme  (que  je  crois 
fréquent)  à des  spasmes  d’artérioles  chez  des  artérioscléreux 
ou  mieux  chez  des  insuffisants  de  l’appareil  antitoxique  ; 
c’est  très  souvent  un  signe  d’insuffisance  toxialimentaire 
nocturne  (Huciiard).  La  pathogénie  est  la  môme  pour  le 
doigt  mort  (DiEULAFOY).Ce  ne  sont  pas  là  tellement  des  signes 
de  petit  brightisme  que  des  signes  de  l’insuffisance  de 
l’appareil  antitoxique. 

C’est  ainsi  que  Sachs  et  Wiener  (2)  rattachent  plutôt 
l’érythromélalgie  aux  maladies  des  artères  qu’aux  maladies 
du  système  nerveux.  En  1901,  Sachs  (3)  a étendu  le  rôle 
pathogénique  des  lésions  arlériocapillaires  non  seulement 

(1)  Dejerine,  Traité  de  Pathologie  générale  de  Bouchard , L.  V,  1901, 
p.  908.  Voir  encore  : Pick,  Revue  neurologique,  1903,  p.  12;  Dejerine 
et  Egger,  Société  de  Neurologie,  7 janvier  1904,  Ibidem , 1904,  p.  54 
cl  90  (Brissaud)  ; Baup,  Ibidem,  p.  98. 

(2)  Sachs  et  V iener,  Deutsches  Zeitschrift  fur  Nervenheilkunde 
t.  XV,  1899,  p.  28G. 

(3)  Sachs,  Philadelphia  medical  Journal , 1901  (Revue  neuroloqia ue, 

1902,  p.  143).  J 1 ’ 
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ù l’érythromélalgic  cl  à l’acropareslhésie,  mais  aussi  à la 
maladie  de  Raynaud  el  à la  sclérodermie  (1).  Dans  un  ordre 
d’idées  analogue,  Léon  Ingeluans  cl  Georges  Dubiquet  (2) 
oui  éludié  l’asphyxie  des  exlrômilés  considérée  comme 
symptôme  de  l’insuffisance  rénale  cl  Louis  Barbé  (3)  a 
étudié  les  rapports  de  l'asphyxie  locale  des  extrémités  et  de 
l’albuminurie. 

Ces  diverses  considérations  ne  visent  que  la  cause  de 
l’élément  nerveux  qui  reste  le  substratum  de  ces  divers 
symptômes.  Le  Bright,  l’artériosclérose,  l’insuffisance 
rénale,  et  en  général  l’insuffisance  de  l’appareil  antitoxique 
produisent  ces  spasmes  d’artériole  comme  ils  produisent, 
dans  un  autre  domaine,  l’exagération  des  réflexes  tendi- 
neux (4). 

4.  Œdème. 

a.  Œdème  névropathique. 

Expérimentalement,  « depuis  les  expériences  de  Ranvier 
et  de  Jankowski,  l’on  sait  la  part  qui  revient  au  système 
vasomoteur  dans  l’apparition  de  l’œdème,  puisque  la  liga- 
ture de  la  veine  fémorale  n’entraîne  l’hydropisie  du  membre 
inférieur  que  si  elle  est  suivie  de  la  section  du  nerf  scia- 
tique (5). 

Cliniquement,  c’est  dans  l'hystérie  que  l’œdème  névro- 
pathique semble  avoir  été  observé  tout  d’abord  (6)  et  par 


(1)  Voir,  plus  loin,  § III  du  même  chapitre,  les  rapports  entre  l'as- 
phyxie locale  des  extrémités  et  la  sclérodermie. 

(2)  Léon  Ingeluans  et  Georges  Duuiquet,  L’Aspluj.vie  des  extré- 
mités envisagée  comme  symptôme  d’ insuffisance  rénale,  Lille,  1902 
[Revue  neurologique,  1902,  p.  100-1). 

(3)  LouIS  Barré,  Asphyxie  locale  des  extrémités  el  albuminurie, 
Lhèse  de  Paris,  1903  ( Revue  neurologique,  1903,  p.  1021). 

(1)  L’exagération  des  réflexes  tendineux  dans  I insuffisance  anti- 
toxique,  Semaine  médicale,  1903.  N oir  aussi  la  thèse  de  Germain, 
Montpellier,  1903. 

(51  Aciiard  eL  Levi,  Article  Troubles  vasomoteurs,  déjà  cité,  p.  633. 

(6)  Voir:  Gilles  de  la  Tourette  cl  Dltil,  Nouvelle  Iconographie 
de  la  Salpétrière,  1889,  p.  251  el  265. 
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Sydenham.  Des  observations  en  sont  publiées  par  Damas- 
ciuno  (1880),  A.  Fabre  (1883),  Weir  Mitchell  (1884).  Char- 
cot décrit  Yœdèmebleu  en  1889  et,  la  même  année,  Gilles 
de  la  Tourette  et  Du t il  en  font  une  élude  d ensemble. 

« Portal,  Lallemand,  Gintrac  avaient  noté  l’œdème 
dans  certains  étals  pathologiques  du  système  nerveux  » 
(Achard  et  Levi). 

Pour  l’hémiplégie,  Vulpian  (1)  signale  l'œdème  du 
membre  paralysé  et  Raymond  le  rapproche  de  l’œdème 
observé  dans  l'alcoolisme  chronique  (peut-être  par  névrite). 
Pierre  Marie  (2)  cite  des  faits  analogues  de  Gombault  (1892) 
et  de  Hare  (1898)  et  des  observations  personnelles  dans 
lesquelles  il  a démontré,  avec  C-rouzon,  que  l’influence 
direcle  de  la  lésion  cérébrale  sur  la  circulation  intime  des 
tissus  du  côté  paralysé  est  indiscutable. 

Dansleur  travaildéjà  indiqué,  Pariion  et  Goldstein  citent 
Oppenheim  (1898)  qui  indique  l’œdème  du  côté  paralysé 
chez  les  hémiplégiques  et  l’œdème  plus  marqué  du  côté 
paralysé  chez  les  hémiplégiques  brightiques,  Strumpell 
(1899),  von  Monako\v(1897),  Blocq  et  Onanoff  (1892).  Eux- 
mêmes  (1899)  ont  constaté  l’œdème  8 fois  sur  87  hémiplé- 
giques. Charles  Féré  a signalé  l'œdème  précédant  l’hémi- 
plégie. 

L’œdème  est  également  fréquent  dans  les  maladies  delà 
moelle  (3)  : myélite  aiguë,  tabes  (sur  les  membres  atteints 
d’arlhropathie),  syringomyélie  (Rotii,  Remak,  Masius, 
Hoffmann,  Colemann  et  O’Caroll,  Louazel). 

Enfin  « les  névrites,  — traumatiques,  infectieuses  ou  to- 
xiques — les  premières  surtout,  produisent  souvent  des 
œdèmes  persistants  assez  durs  et  localisés  au  lerriloire  des 
troncs  nerveux  malades  ; l’œdème  des  membres  inférieurs 
dans  la  névrite  alcoolique  est  fréquemment  observé.  Dans 
un  cas  de  névrite  systématisée  motrice,  j’ai  constaté  avec 

(1)  Vulpian  et  Raymond,  Clinique,  citée,  p.  565. 

(2)  Pierre  Marie,  Article  Hémiplégie,  cité,  p.  503. 

(3)  Aciiard  et  Levi,  loco  cit.,  p.  633. 

Grasset.  Les  Centres  nerveux. 
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Mirallié  l’existence  d’un  œdème  très  intense  des  membres 
inférieurs.  L’œdème  de  la  face  se  rencontre  parfois  dans 
les  névralgies  du  trijumeau  (1)  ». 

b.  Main  succuloite. 

Pierre  Marie  et  Marinesco  (2)  ont  décrit  sous  ce  nom 
dans  la  syringomyélie  une  forme  spéciale  de  main  œdé- 
mateuse. C’est  une  main  tuméfiée,  froide  et  faible,  avec 
des  doigts  fuselés,  ne  présentant  pas  de  crises  de  douleurs, 
à laquelle  cstassociéc  une  amyotrophie  Aran  Duciienne  et 
le  plus  souvent  une  dissociation  syringomyélique  des  sen- 
sibilités. 

Gilbert  et  Garnier  (3)  ont  rencontré,  chez  un  hémiplé- 
gique, cette  main  succulente  sans  amyotrophie  ni  dissocia- 
tion syringomyélique.  Dejerine  l’a  constatée  dans  la  polio- 
myélite chronique,  Mirallié  dans  la  myopathie  progres- 
sive (4)  et  H.  Moutard  Martin  dans  l’hémiplégie  incom- 
plète d’origine  hystérique  (5). 

Bisciiofswerder  (6)  et  Pariion  et  Goldstein  (7)  main- 
tiennent avec  Marinesco  que  la  main  succulente  n’appar- 
tient qu’à  la  syringomvélie.  C’est  vrai  du  type  complet 
avec  amyotrophie  et  dissociation  des  sensibilités,  mais  pas 
du  type  réduit  à la  forme  et  à l’aspect  extérieurs  de  celte 
main  œdémateuse  spéciale. 

c.  Œdèmes  segmentaires  et  tropliœdème  (8). 

A la  Société  médicale  des  hôpitaux,  le  15  octobre  1897, 

(1)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  1051. 

(2)  Marinesco,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1897,  p.  SJ. 

(3)  Gilbert  et  Garnier,  Société  de  Biologie,  1S97  ( Revue  neurolo- 
gique, 1897,  p.  655). 

(4)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  1051. 

(5)  Aciiard  cl  Levi,  loco  cil.,  p.  633. 

(6)  Bisciioffswerder,  thèse  de  Paris,  1902,  n1 2 3 4 5 6 7 8  139  ( Revue  neuro- 
logique, 1902,  p.  566). 

(7)  Pariion  et  Goldstein,  loco  cil.,  p.  976. 

(8)  Voir,  pour  tout  ce  paragraphe  , IIenry  Meige,  Nouvelle  Icono- 
graphie de  la  Salpêtrière,  1899,  p.  453. 
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Debove  décrit  un  œdème  segmentaire  sans  cause  mécanique, 
rénale  ou  pulmonaire.  Dans  la  même  séance,  Mathieu 
cite  des  cas  analogues  chez  les  artérioscléreux  et  rappelle 
les  rapports  admis  par  Potain  entre  les  œdèmes  névropa- 
thiques et  l’artériosclérose.  Le  même  jour,  Joffroy  et, 
l’année  suivante,  Chauffard  cILeviste  communiquent  des 
faits  plus  ou  moins  semblables. 

Meige  en  rapproche  encore  des  faits  de  Duckworth  (1899) 
Vigouroux  (1)  (œdème  dystrophique  du  membre  inférieur 
gauche),  Weil  (œdème  éléphantiasique  des  membres  infé- 
rieurs 1899)  et  plus  anciennement  (1893)  Mathieu  (pseudo- 
éléphantiasis  neuroarlhritique)...  Enfin  Debove  en  a cité 
deux  nouvelles  observations  (2). 

Tout  à côté,  on  peut  placer  ce  que  Meige  (3)  a décrit 
(1898)  sous  le  nom  de  dystrophie  œdémateuse  héréditaire 
ou  de  trophœdème  chronique  héréditaire  : « œdème  chro- 
nique des  membres  inférieurs  survenant  chez  plusieurs 
membres  d’une  même  famille  et  pendant  plusiuers  géné- 
rations ».  Il  cite  une  famille  dans  laquelle  huit  personnes, 
échelonnées  sur  quatre  générations,  dont  cinq  actuelle- 
ment vivantes,  sont  atteintes  de  cette  même  affection  sin- 
gulière : un  œdème  chronique,  blanc,  dur  et  indolore 
(sauf  un  cas),  apparaissant  à l’âge  de  la  puberté,  occupant 
tantôt  les  pieds  et  les  jambes,  tantôt  la  totalité  des  mem- 
bres inférieurs  et  généralement  des  deux  côtés  (un  cas 
excepté). 

Cette  maladie  paraît  bien  se  rapprocher  de  l’œdème 
segmentaire  avec  l’importante  notion  de  l’hérédité  en  plus. 

Meige  rapproche  de  ses  faits  personnels  ceux  de  Desnos 
(1891,  œdème  rhumatismal  chronique),  Milroy  (1893  : 22 
cas,  en  six  générations,  dans  la  même  famille),  Higier 
(1894),  Ricochon  (1895)  et  conclut  à « l’existence  d’une 

(1)  Vigouroux,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1899,  p.  481. 

(2)  Debove,  Presse  médicale,  1902,  p.  510. 

(3)  Henry  Meige,  Congrès  d'Angers,  août  1898.  Presse  médicale, 
4 décembre  1898. 
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affection  œdémateuse  héréditaire  et  familiale,  capable 
d’envahir  progressivement,  de  bas  en  haut,  les  membres 
inférieurs,  tantôt  un  seul,  tantôt  les  deux  à la  fois,  s’arrê- 
tant soit  au  cou  de  pied,  soit  au  genou,  soit  à la  racine  de 
la  cuisse,  affection  indolore,  apyrétique,  chronique  et  per- 
manente, qui  n’entraîne  aucun  trouble  de  la  santé  géné- 
rale et  peut  même  persister  jusqu’à  un  Age  avancé  ». 

De  nouveaux  faits  de  trophœdème  ont  été  publiés,  depuis, 
par  Lannois  (1),  Rapin  (2)  (dystrophie  conjonctive  myélo- 
pathique),  Hertogiie  (3),  Mabille  (4),  André  Thomas  (5), 
Meige  (6),  Lortat  Jacob  (7). 

d.  Œdèmes  angioneurotiques  et  maladie  de  Quincke. 

Dans  les  mémoires  déjà  cités  de  Meige  on  trouvera  une 
série  d’autres  faits  d’œdème  nerveux  : œdèmes  toxiques  et 
œdèmes  angioneurotiques. 

On  a observé  des  œdèmes  toxiques,  sanslésions  cardiaques 
ou  rénales  : chez  des  alcooliques  (Drummond,  1897),  des 
syphilitiques  (Tchirkoff,  1895),  après  l’intoxication  par  le 
sulfure  de  carbone  (Mathieu  et  Sikora,  1898). 

Comme  exemples  d’œdèmes  angioneurotiques , Meige  cite 
les  faits  de  Le  Gendre  (1892),  Collins  (1893),  Gevaert 
(1895),  IIenocii,  Follet  (1895),  Lourier  (1897),  Brown 
(1897).  Il  faut  y ajouter  ceux  de  Modinos  (8),  Théodore 
Diller  (9). 

Ces  divers  œdèmes  constituent  ce  que  les  Allemands 

(1)  Lannois,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  1900,  p.  631. 

(2)  Rapin,  Ibidem , 1901,  p.  473. 

(3)  Hertogiie,  Ibidem , 1901,  p.  493:  cas  (le  trophœdème  facial. 

(4)  Mabille,  Ibidem,  1901,  p.  503. 

(5)  André  Thomas,  Ibidem,  1901,  p.  508. 

(6)  Henry  Meige,  Ibidem,  1901,  p.  465. 

(7)  Lortat  Jacob,  Société  de  Neurologie,  13  mars  1902,  Revue  neu- 
rologique, 1902,  p.  279  : cas  congénital. 

(8)  Modinos,  Gazzela  degli  ospedali c délie  cliniche,  1901,  p.  1556  ( Revue 
neurologique,  1902,  p . 577)  : œdème  à chaque  période  cataméniale. 

(9)  Théodore  Üiller,  The  Journal  of  nervous  and  mental  üiscasc > 
1903,  p.  210  (Revue  neurologique,  1903,  p.  1021). 
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appellent  maladie  de  Quincice  (1)  (trophœdèmes  aigus  de 
Meige)  (2). 

Depuis  les  travaux  récents  sur  les  chlorures  et  le  rôle  de 
la  rétention  des  chlorures  dans  la  pathogénie  de  certains 
œdèmes  (3),  il  serait  nécessaire  de  reprendre,  à ce  point 
de  vue,  toutes  ces  observations  d’œdème  nerveux. 

Dans  la  production  d’un  œdème  il  y a en  elTet  très  souvent 
deux  éléments  : un  premier  élément  général  (albuminurie, 
maladie  du  cœur,  rétention  des  chlorures)  qui  permet  la 
production  d’un  œdème  dans  un  point  quelconque  de  l’éco- 
nomie et  un  second  élément  de  localisation  (altération 
nerveuse,  phlébite,  ancien  œdème  local)  qui  réalise  l’œdème 
dans  telle  partie  du  corps  plutôt  que  dans  telle  autre. 

Dans  tous  ces  œdèmes  nerveux  il  y a l’altération  du  sys- 
tème nerveux  comme  cause  de  localisation  sur  un  point 
ou  sur  un  autre;  mais  il  faut  aussi  une  cause  générale 
d’œdème.  Dans  les  cas  cités  plus  haut  on  dit  toujours  s’il  y 
a ou  non  lésion  cardiaque,  rénale,  etc.  ; à l’avenir  il  faudra 
toujours  dire  aussi,  dans  ces  observations,  s’il  y a ou  non 
rétention  des  chlorures,  soit  spontanée,  soit  après  l’épreuve 
alimentaire. 


5.  Hémorrhagies  cutanées  et  viscérales. 

Les  hémorrhagies  nerveuses  sont  connues  et  étudiées 
depuis  longtemps  dans  l’hystérie,  les  névroses  etaussi  dans 
les  lésions  organiquss  du  cerveau  (hémiplégie,  hémor- 
rhagie cérébrale),  de  la  moelle  (tabes)  ou  des  nerfs. 

Au  point  de  vue  symptomatique,  on  les  divise  en  cutanées 
et  viscérales. 


(1)  Voir  : Cassirer,  Die  Ÿasomolorischlrophischen  Neurosen,  1901  ; 
Vervaeck,  Académiecle  médecine  de  Belgique,  1903,  p.  545  ( Revue  neu- 
rologique, 1904,  p.  76). 

(2)  Voir  aussi  la  thèse  de  Gérard  Crépin,  sur  Les  œdèmes  neuro- 
arlhriliques,  Paris,  1903. 

(3)  Voir:  L'équilibre  osmotique  de  l’organisme,  Revue  scientifique, 
1904,  p.  385. 
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a.  Les  hémorrhagies  cutanées  (1  ), purpura  ou  ecchymoses, 
Lâches  rouges  ou  taches  noirâlres  ou  violettes,  jaunes  ou 
verdâLres,  survenant  sans  cause  occasionnelle  apparente, 
notamment  sans  traumatisme,  ont  été  notées  dans  les  ma- 
ladies des  méninges  (Troisier),  la  paralysie  générale  (Sa- 
vage), 1 hémorrhagie  cérébrale,  comme  symptôme  prémo- 
nitoire (Gi-iomel)  ou  consécutif  (Charcot,  Joffroy),  le  tabes 
(Stkaus),  la  sclérose  en  plaques  (Chevalier),  la  syringomyé- 
lie  (Carrière),  la  myélite  transverse,  la  méningomyélite, 
la  paralysie  infantile  (Faisans),  les  névrites  alcooliques 
(Faisans,  Carrière),  la  névralgie  faciale  (Bouchard),  la 
névralgie  sciatique  ; dans  l’hystérie  (Magnus  Huss,  Gilles 
de  la  Tourette),  la  neurasthénie  (Laveran,  Keller,  Levi), 
la  paralysie  agitante  (Talamon  Lécorché),  la  maladie  de 
B asedow (Carrière)  (2)... 

11  faut  aussi  décrire,  avec  Dejerine  (3),  un  purpura  gé- 
néralisé dit  myélopathique  ou  purpura  nerveux.  « L’in- 
fluence immédiate  du  système  nerveux  paraît  ressortir  de 
la  disposition  plus  ou  moins  symétrique  de  l’éruption  sur 
le  trajet  des  nerfs,  ainsi  que  de  l’existence  de  phénomènes 
douloureux  et  de  troubles  gastriques  qui  seraient  compa- 
rables aux  crises  tabétiques.  » 

Roger  (4)  a publié  un  cas  intéressant  de  purpura  à dis- 
tribution métamérique  (segmentaire).  On  peut  en  rappro- 
cher les  faits  d’hémorrhagies  scorbutiques  observées  chez 
les  hémiplégiques  par  Trenel  (5).  Parhon  et  Goldstein 
(travaux  cités)  ont  également  observé  chez  les  hémiplé- 

(1)  Voir  Aciiard  et  Levi,  loco  cil.,  p.  632. 

(2)  Henri  Grenet  ( Archives  générales  de  Médecine,  1204,  p.  220)  a 
déterminé  un  purpura  expérimental  en  produisant  d'abord  une 
lésion  hépatique  et  injectant  ensuite  dans  la  moelle  du  sang  d'hé- 
mophile ou  de  purpurique. 

(3)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  10-15. 

(4)  Roger,  Presse  médicale,  1902,  p.  417  [Revue  neurologique,  1002, 
p.  023). 

(5)  Trenel,  Société  de  Neurologie,  17  avril  1002,  Revue  neurolo- 
gique, 1902,  p.  371. 
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giquesdes  hémorrhagies  sousculanées  ou  intramusculaires. 

Ceci  appartient  déjà  aux  hémorrhagies  profondes  et 
viscérales. 

b.  En  dehors  des  hémorrhagies  sous  la  peau,  par  la  peau 
et  par  les  muqueuses  (épistaxis),  les  hystériques  présentent 
des  hémorrhagies  viscérales : hémoptysie,  hématémèse  (1), 
hématurie...  Josserand  et  Gelibert  ont  dérit  une  liémo- 
sialémèse. 

Parfois  supplémentaires  des  règles,  ces  hémorrhagies 
« apparaissent  après  une  émotion  vive  ou  une  attaque  de 
nerfs  ; elles  produisent  peu  de  troubles  fonctionnels,  n’al- 
tèrent pas  sensiblement  la  santé  générale  et  ne  se  com- 
pliquent que  très  rarement  d’anémie  (2)  ». 

Dans  l’hémorrhagie  cérébrale  on  a vu  des  hémorrhagies 
secondaires  dans  d’autres  parties  du  système  nerveux  et 
dans  d’autres  organes  plus  ou  moins  éloignés. 

Capitan  (3)  « a constaté,  sur  huit  autopsies  d’apoplec- 
tiques, de  petites  hémorrhagies  dans  le  quatrième  ventri- 
cule, ainsi  qu’un  peu  de  dilatation  de  l’aqueduc  de  Syl- 
vius  ».  De  même,  dans  les  nerfs  et  non  seulement  dans  le 
nerf  optique  et  les  nerfs  crâniens  « dans  lesquels  peut  fuser 
l’hémorrhagie  »,mais  encore  dans  des  nerfs  éloignés  comme 
le  sciatique  ou  le  radial  (Féré)  (4)  du  côté  hémiplégique. 

Pierre  Marie  (5)  à qui  j’emprunte  ces  derniers  docu- 
ments ajoute  : « dans  un  certain  nombre  d’observations, 
on  voit  d’autres  organes  (estomac,  intestin,  poumon,  etc.) 
présenter  une  hémorrhagie  dans  leur  parenchyme  ou  dans 
leurs  parois  chez  des  individus  morts  d’hémorrhagie  céré- 
brale ».  « Sciiiff  et  Brown-Seouard  ont  observé  aussi  des 
hémorrhagies  stomacales  à la  suite  des  lésions  des  corps 


(1)  Voir  la  thèse  de  Sée,  Paris,  1901. 

(2;  Dejerine,  loco  cil.,  p.  1045. 

(3)  Capitan,  Société  de  Biologie,  7 août  1886. 

(4)  Féré,  La  Normandie  médicale , 1897,  p.  506. 

(5)  Pierre  Marie,  loco  cil.,  p.  708. 
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oploslriés;  (1)  ».  Ici  se  placent  également  les  hémorrhagies 
sousculanées  profondes  et  intramusculaires,  déjà  citées, 
de  Thenel,  Parhon  et  Goldstein. 

Dans  sa  thèse  (1903)  Marcel  Gaumé  a étudié,  dans  leur 
ensemble,  les  hémorrhagies  viscérales  secondaires  aux 
hémorrhagies  encéphaliques  et  leur  décrit  trois  degrés  : 
ecchymoses  périviscérales,  infarctus  parenchymateux, 
hémorrhagies  intra  ou  périviscérales.  Ces  dernières  sont 
très  sérieuses  et  peuvent  entraîner  la  mort  (2). 

6.  Symptômes  cardiovasculaires . 

a.  Palpitations,  arythmie,  syncope  (3). 

Les  palpitations  sont  des  battements  cardiaques,  le  plus 
souvent  augmentés  de  fréquence  et  d’intensité,  en  tous  cas 
perçus  par  le  sujet  avec  une  sensation  pénible,  souvent 
môme  douloureuse. 

Classiquement  on  réserve  le  nom  de  palpi  tations  nerveu- 
ses aux  cas  dans  lesquels  on  ne  relève  ni  intoxication  ni 
infection,  ni  affection  cardiaque  ou  viscérale  capable  de 
produire  le  symptôme.  Cela  devient  synonyme  de  palpita- 
tions idiopathiques,  essentielles  ou  de  cause  inconnue. 

En  réalité,  il  faut  appeler  palpitations  nerveuses  toutes 
celles  qui  sont  produites  par  uneaclion  directe  delà  cause, 
(infection,  intoxication,  maladie  du  foie,  de  l'estomac...) 
sur  l’appareil  nerveux  de  la  circulation.  Dans  les  autres, 
les  mêmes  causes  produiront  les  palpitations  en  agissant 
directement  sur  le  myocarde. 

Ces  palpitations  nerveuses  sont  d'ordre  réflexe  ou  par 
action  directe.  Dans  ces  dernières,  il  y en  a d’origine  né- 
vrosique (hystérie,  neurasthénie,  Basedow)  ; d’autres  dé- 
pendent d’une  lésion  organique  des  centres  nerveux. 

Contrairement  à certains  auteurs,  je  ne  mets  pas  l’angine 

(1)  Pariion  et  Goldstein,  loco  cil.,  p.  976. 

(2)  Feindel,  Iievuc  neurologique,  1903,  p.  893. 

(3)  Voir,  pour  tout  cc  paragraphe  : Dejerine,  loco  cil  , p.  1033  et 
103S. 
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de  poitrine  dans  les  syndromes  de  l’appareil  nerveux  de  la 
circulation,  la  cause  en  étant  directement  dans  la  circula 
tion  même  du  myocarde. 

L'arythmie  (1)  sera,  de  même,  un  symptôme  nerveux 
quand  la  cause  (infection,  digitale,  tabac...)  agira  sur  l’ap- 
pareil nerveux  circulatoire  et  non  directement  sur  le  myo- 
carde. 

La  syncope  d’origine  nerveuse  peut,  comme  les  palpita- 
tions, être  produite  par  action  réflexe  (douleur  violente 
par  exemple)  ou  par  altération  de  l’appareil  nerveux  de  la 
circulation  à la  suite  de  névrose  (hystérie)  ou  de  lésion  or- 
ganique (méningites,  traumatismes,  etc.).  Si  la  cause  a agi 
directement  sur  le  myocarde,  la  syncope  est  un  symptôme, 
non  plus  nerveux,  mais  cardiaque. 

11  y a des  cas  où  le  syndrome  entier  de  l'asthénie  car- 
diaque jusqu’à  la  mort  rapide  ou  subite  est  sous  la  dépen- 
dance du  système  nerveux.  Dans  la  fièvre  typhoïde  par 
exemple  et  dans  la  pneumococcie  on  voit  le  pouls  devenir 
rapidement  très  fréquent,  sans  rapport  avec  la  tempéra- 
ture ; il  y a du  refroidissement  des  extrémités  ; le  premier 
bruit  diminue  extrêmement,  puis  le  second  bruit  disparaît 
et  le  malade  meurt.  On  ne  trouve  pas  de  lésion  myocardi- 
que. C’est  sur  l’appareil  vagosympathique 'qu’a  agi  l’infec- 
tion. Ces  cas  sont  distincts  de  ceux  dans  lesquels  les  mêmes 
toxines  agissent  sur  le  myocarde. 

b.  Tension  artérielle.  Tachycardies  et  bradycardies.  Fré- 
quence paradoxale.  Pouls  stable  et  instable. 

Chez  certains  hémiplégiques,  Lorain  a trouvé  un  tracé 
sphygmographique  moins  élevé  dans  le  côté  paralysé. 

La  pression  sanguine  esl  ordinairement  abaissée  dans 
les  membres  paralysés  (Féré  1888,  1893  ; Villard,  1893  ; 
Sicard  et  Guillain  1899  ; Tixier,  1899).  « Sur  22  hémiplé- 
giques examinés,  Sicard  et  Guillain  ont  constaté  ce  fait 


(1)  N oir  Gillet,  Rythmes  des  bruits  du  cœur.  Bibliothèque  Char- 
cot Debove,  1894. 
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19  fois.  Celle  dimin ulion  de  la  pression  sanguine  est  géné- 
ralemenl  de  2 à 4 centimètres  de  mercure  par  rapport  aux 
membres  du  côté  sain,  mesurée  avec  lesphygmomanomètre 
de  Potain . Ce  phénomène  est  attribué  par  la  majorité  des 
auteurs  à des  troubles  vasomoteurs  d’origine  cérébrale  (1  ) ». 
Pardon  et  Goldstein  ont  « trouvé  chez  certains  hémiplé- 
giques une  différence  évidente  entre  les  tracés  du  pouls  du 
côté  sain  et  du  côté  paralysé  (2),». 

La  tachycardie  « trouble  fonctionnel  du  cœur  d’ordre 
nerveux  par  excellence  » se  présente  sous  la  forme  paro- 
xystique ou  sous  la  forme  habituelle. 

Dans  les  névroses  tachycardiques  il  faut  citer  la  maladie 
de  Basedow  (que  le  système  nerveux  soit  le  point  de 
départ,  F aboutissant  ou  l’un  et  l’autre  dans  la  toxémie  thy- 
roïdienne) (3)  et  la  tachycardie  paroxystique  essentielle  dont 
Dejerine  (4)  caractérise  ainsi  les  attributs  cliniques  parti- 
culiers : « le  début  de  l’accès  est  subit,  sans  prodromes. 
L’accès  se  caractérise  par  trois  symptômes  cardinaux  : 
1°  l’accélération  excessive  des  battements  du  cœur  (200  et 
plus),  qui  sont  réguliers  (embryocardie),  énergiques,  im- 
primant une  vibration  visible  sur  une  certaine  étendue  de 
la  paroi  ; 2°  une  diminution  extrême  de  la  tension  artérielle 
qui  rend  le  pouls  mou,  faible,  incomptable  ; 3°  une  modi- 
fication de  la  sécrétion  urinaire  : oligurie,  albuminurie, 
azoturie  et  quelquefois  glycosurie.  A cette  triade  sympto- 
matique s’ajoutent  des  symptômes  secondaires  : la  pâleur 
delà  face  dans  les  accès  courts  ;etau  contraire  dans  les  accès 
longs,  la  cyanose,  la  distension  des  veines  du  cou,  avec 
troubles  cérébraux  par  dilatation  du  cœur  droit  ; quelquc- 


(1)  Pierre  Marie,  loco  cil .,  p.  50-1.  Sur  la  pression  artérielle  chez 
les  aliénés  voir  la  thèse  de  Vassef,  Montpellier,  1002,  n°  1. 

(2)  Pardon  et  Goldstein,  loco  cil  , p.  977. 

(3)  Voir  Raugé,  Bulletin  médical , 1898,  p.  701  ; Bourgraff,  thèse 
de  Paris,  189S. 

(4)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  1039. 
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fois  la  température  s’élève  à 39°.  L’accès  qui  se  prolonge 
conduit  àl’asystolie  avec  tout  son  cortège  de  congestions  : 
pulmonaire,  hépatique,  eLc.  L’accès  se  termine  brusque- 
ment, le  pouls  tombant  rapidement  du  chiffre  élevé  à la 
normale...  Le  pronostic  est  habituellement  grave,  la  mort 
pouvant  survenir  par  asystolie  ou  par  syncope  ». 

Comme  maladies  à lésion  connue,  on  a constaté  la  tachy- 
cardie dans  la  paralysie  labioglossolaryngéc,  le  tabès  bul- 
baire, la  sclérose  en  plaques,  la  méningite...  certaines 
infections  et  intoxications  (1). 

Le  type  des  bradycardies  est  le  pouls  lent  (2)  permanent 
(syndrome  de  Stokes  Adams)  qui  peut  s’accompagner  d’at- 
taques syncopales.  On  peut  considérer  ce  syndrome  comme 
faisant  partie  (au  moins  dans  certains  cas)  du  vertige  à son 
plus  haut  degré  (3).  Nous  reviendrons  dans  le  paragraphe 
suivant  sur  la  pathogénie  de  ce  syndrome. 

La  bradycardie  temporaire  « s’observe  dans  la  méningite, 
l’hémorrhagie  cérébrale,  les  crises  gastriques  du  tabès, 
certaines  névralgies  ou  douleurs  intenses,  les  contusions 
de  la  région  épigastrique  et  du  plexus  solaire  ; à la  suite 
d’émotions  vives.  En  dehors  des  affections  nerveuses,  on 
le  rencontre  dans  certaines  maladies  graves,  la  diphtérie, 
ou  à la  suite  de  diverses  intoxications  (digitale,  plomb)  (4)  ». 
Comme  les  principes  biliaires,  les  toxines  de  l’Eberth 
paraissent  être  bradycardisantes  tandis  que  celles  de  la 
tuberculose  sont  tachyeardisantes. 


(1)  Voir  le  cas  de  « tachycardie  d’origine  indéterminée  » observé 
chez  un  alcoolique  par  Vaquez  et  Laubry,  Société  de  Neurologie, 
3 juillet  1^)02,  Revue  neurologique,  1902,  p.  635. 

(2)  Comme  le  faiL  remarquer  Brissaud,  on  a tort  de  dire  pouls 
lenl,  à la  suite  de  Charcot;  il  vaudrait  mieux  dire  pouls  rare. 

(3)  Voir  plushaut(p.249)  la  distinction  des  trois  degrés  de  crises  ver- 
tigineuses : 1»  le  vertige  simple;  2 " le  vertige  avec  crises  épilepti- 
formes ; 3°  le  vertige  avec  pouls  lent  permanent  et  crises  syncopales 
ou  épileptiformes  ( Leçons  de  Clinique  médicale , lre  série,  p.  522). 

(4)  Dejerine,  loco  cil .,  p 1041. 
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h'  embryocardie  (1)  est  constituée  par  le  rythme  fœtal  des 
battements  cardiaques  et  par  la  tachycardie.  J’ai  appelé 
embryocardie  dissociée  (2)  le  rythme  fœtal  sans  tachycardie. 
Ce  qui  fait  le  rythme  fœtal,  c’est  le  retard  relatif  du  second 
bruit  (égalisation  des  deux  silences).  Le  second  bruit  étant 
surtout  d’origine  artérielle,  son  retard  est  un  signe  d’hy- 
potension. La  tachycardie  est  aussi  un  signe  d’hypotension. 
Mais  la  tension  a deux  facteurs  : le  cœur  et  les  artères 
périphériques.  Le  rythme  fœtal  indique  la  cause  artérielle 
(ou  périphérique)  de  l’hypotension,  tandis  que  la  tachycardie 
en  indiquela  cause  myocardique  (ou  centrale).  On  comprend 
donc  que,  suivant  les  cas,  les  deux  éléments  peuvent  inter- 
venir simultanément  (embryocardie  lachycardique)  ou  se 
dissocier  (embryocardie  dissociée). 

Sous  le  nom  de  fréquence  paradoxale  du  pouls  (3)  j’ai 
analysé  les  cas  dans  lesquels  la  loi  de  Marey  est  violée  : 
cas  de  tachycardie  avec  hypertension  ou  de  bradycardie 
avec  hypotension.  C’est  un  symptôme  caractérisé  par  une 
fréquence  du  pouls  contradictoire  à la  tension  artérielle. 

La  loi  de  Marey  s’applique  généralement  quand  l’appareil 
neuromusculaire  central  de  la  circulation  est  normal  et 
fonctionne  régulièrement  ; c’est  par  une  sorte  de  réflexe  de 
défense  que  le  cœur  se  contracte  plus  fréquemment  quand 
il  y a hypotension  et  moins  fréquemment  quand  il  y a hyper- 
tension. Quand  la  fréquence  du  pouls  est  paradoxale,  l’ap- 
pareil neuromusculaire  central  de  la  circulation  n’est  pas 
normal.  La  fréquence  paradoxale  du  pouls  prouve  donc  l’in- 
tervention morbide  et  par  suite  l’état  anormal  de  1 appareil 

(1)  HuciiAiîD,  Semaine  médicale , 9 mai  1888  cL  Revue  générale  de 
Clinique  cl  Thérapeutique,  28  juin  1888.  Gillet,  De  l embryocardie  ou 
njlhme  fœtal  des  bruits  du  cœur , thèse  de  Paris,  1888. 

(2)  Semaine  médicale,  1892,  p.  101  cl  Leçons  de  Clinique  médicale, 
2“  série,  p.  201.  Voir  aussi  : Bernard,  De  l’embryocardie  lachy- 
cardique  et  de  l’embryocardie  dissociée,  thèse  de  Paris,  1893,  n"S7et 
Gillet,  Annales  de  la  Policlinique,  de  Paris,  1893,  p.  81. 

(3)  Semaine  médicale , 1898,  p.  353  et  Leçons  de  Clinique  médicale, 
4°  série,  p.  571. 
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neuromusculaire  central  de  la  circulation.  Ce  symptôme 
constitue  donc  un  signe  de  plus  pour  apprécier  l’insuffisance 
de  cet  appareil  neuromusculaire  central  de  la  circulation, 
dans  certains  cas. 

La  stabilité  ou  l'instabilité  du  pouls  dans  l'hypotension 
artérielle  (1  ) est  aussi  un  bon  moyen  d’apprécier  l’état  de 
l’appareil  nerveux  de  défense  circulatoire  centrale  contre 
les  variations  de  la  tension. 

L’instabilité  du  pouls  (10  à 25  pulsations  de  plus  dans  la 
position  assise  ou  debout  que  dans  la  position  allongée)  est 
un  signe  d’hypotension  artérielle  (Huchard  1890).  Quand 
il  y a instabilité  du  pouls,  il  y a hypotension.  Mais  la  pro- 
position réciproque  n’est  pas  vraie  : il  y a des  cas  d’hypo- 
tension artérielle  avec  pouls  stable. 

A l’état  normal,  la  position  assise  ou  debout  abaisse  la 
tension  artérielle.  Quand  l’appareil  de  défense  fonctionne 
normalement,  le  cœur  précipite  à ce  moment  ses  contrac- 
tions. C'est  l’instabilité  physiologique  (6  à 10  pulsations  de 
plus).  A l’état  pathologique,  quand  la  tension  artérielle  est 
diminuée  par  la  maladie,  cet  effet  s’exagère  et,  si  le  système 
nerveux  de  compensation  circulatoire  fonctionne  bien,  la 
tachycardie  relative  de  la  position  assise  est  encore  accrue, 
la  différence  des  pulsations  dépasse  10,  atteint  20  et  25  : 
l’instabilité  du  pouls  est  constituée. 

Dans  certains  autres  cas,  l’hypotension  est  la  même  ; 
mais  le  cœur  ne  réagit  pas  et  la  tachycardie  de  la  position 
assise  ne  se  constitue  pas  : cela  prouve  la  non  intégrité,  le 
fonctionnement  anormal  du  système  nerveux  de  compen- 
sation circulatoire  : « pour  que  le  pouls  soit  instable  dans 
l’hypotension,  il  faut  que  l’appareil  nerveux  de  défense 
circulatoire  contre  les  variations  de  la  tension  fonctionne 
bien  ou  trop  ; au  contraire,  la  stabilité  avec  l’hypotension 


(1)  Communication  faite,  en  collaboration  avec  le  Dr  Calmette  au 
Congrès  de  médecine  de  Toulouse,  1902.  Leçons  de  Clinique  médi- 
cale, 4°  série,  p.  585. 
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indique  I insuffisance  de  ce’  môme  appareil  nerveux  de 
défense  ». 


II 

Siège  des  lésions  dans  les  troubles  circulatoires  d'origine  ner- 
veuse, — 1.  Lésions  périphériques.  — 2.  Lésions  bulbomédul- 
laires.  — 3.  Lésions  cérébrales. 

1 . Lésions  'périphériques . 

Les  troubles  vasomoteurs  ne  sont  pas  rares  dans  les  né- 
vrites. On  a noté  de  l’œdème,  de  la  cyanose,  une  élévation 
et  surtout  un  abaissement  de  la  température  locale  et  même 
de  l’anasarque  (1).  On  a noté  aussi  un  état  variqueux  des 
veines  souscutanées  (2),  des  hémorrhagies  (plaques  pur- 
puriques ou  ecchymoses)  (3). 

On  a observé  même  de  la  gangrène  des  extrémités  (Lan- 
cereaux,  1881).  Rakiimaninoff  (4)  en  a réuni  6 observations 
avec  autopsie  (Pitres  et  Vaillard,  1888:  2 cas  ; Wigles- 
wortii,  1887  ; Coupland,  1887  ; àffleck,  1888  ; Rakiima- 
ninoff, 1892). 

Max  Egger  (5)  a publié  un  cas  de  paralysie  radiculaire 
du  plexus  brachial  droit  (toutes  les  paires  de  racines  étaient 
arrachées,  depuis  la  5e  cervicale  jusqu’à  la  lre  dorsale 
exclusivement)  dans  lequel  il  y avait  des  troubles  vasomo- 
teurs remarquables  limités  exactement  à la  main,  au  poi- 
gnet et  au  quart  inférieur  de  l’avant-bras.  Dans  la  paralysie 
radiculaire  traumatique  du  plexus  brachial,  Georges  Guil- 


(1)  Grocco,  Rivista  générale  liai,  di  clinica  medica,  1892,  n°  458. 

(2)  Babinski,  Des  névrites,  Traité  de  médecine  de  Charcol,  Bou- 
chard el  Brissaud , t.  VI,  1S94,  p.  081. 

(3)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  1015. 

(1)  Ivan  Rakiimaninoff,  Revue  de  Médecine,  1891,  p.  321. 

(5)  Max  Egger,  Société  de  Biologie,  8 juin  1901  [Revue  neurologique, 
1902,  p.  141). 
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lain  et  Crouzon  (1)  ont  noté  des  troubles  de  la  pression 
artérielle  dans  le  membre  paralysé. 

Il  y a une  théorie  névritique  de  l’érythromélalgie  (2). 
Elle  « suppose  une  action  réflexe  sur  les  vaisseaux  dont  le 
point  de  départ  serait  dans  les  ganglions  situés  sur  le 
trajet  des  fibres  vasomotrices,  tout  près  des  parois  vascu- 
laires. L’action  réflexe  peut  partir  des  nerfs  des  extrémités 
atteints  de  névralgies  (Ross,  Lewin  et  Benda,  Marcacci, 
Kocii,  Morgan),  de  névrites  (Morgan,  Allenn  Sturge,  Le- 
win), ou  bien  encore  de  l’utérus  (Stillé),  de  l’urètre  (Mor- 
gan) ». 

Stilling  (3)  a observé  un  cas  de  névrite  des  nerfs 
splanchniques  et  attribue  à cette,  névrite  l’hépatomégalie 
et  l’ascite  observées  chez  le  sujet. 

La  Lachycardie  peuL  dépendre  d’une  lésion  des  nerfs 
périphériques:  «soit  d'une  compression  du  pneumogas- 
trique siégeant  dans  le  médiastin  (adénopathie,  tumeur, 
anévrisme,  etc.),  au  cou  (abcès,  cicatrice,  tumeur),  soit 
d’une  névrite  (tabes,  intoxication,  névrite  alcoolique  De- 
jerine)  (4)  ». 

Schlesinger  (5)  a publié,  après  Apert,  un  cas  de  tachy- 
cardie paroxystique,  dans  lequel  on  trouva,  à l’autopsie, 
la  portion  inLrathoracique  du  pneumogastrique  droit  com- 
primée par  des  ganglions  lymphatiques  et  altérée. 

C’est  aune  névrite  alcoolique dupneumogastrique  qu’on 
peut  aussi  attribuer  la  tachycardie  observée  par  Vaquez  et 
Laubry  (6).  C’est  au  même  groupe  périphérique  qu’il  faut 

(1)  Georges  Guillain  et  Crouzon,  Société  de  Neurologie,  3 juillet 
1902.  Revue  neurologique,  1902,  p.639. 

(2)  Aciiard  et  Levi,  loco  cil.,  p.  653. 

(3)  Stilling,  Deutsches  Archiu  fur  klinische  Medicin,  1902,  p.  409 
(Revue  neurologique,  1902,  p.  1038). 

(4)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  1039. 

, (5)  Schlesinger,  Société  de  Médecine  interne  de  Vienne,  Bulletin 
médical,  1904,  p.  137. 

(6)  Vaquez  et  Laubry,  Société  de  Neurologie,  3 juillet  1902;  Dis- 
cussion : Dejerine,  Joffroy,  Babinski,  Gilbert  Ballet,  Pierre 
Marie,  Revue  neurologique , 1902,  p.  635  et  638. 
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rattacher  les  tachycardies  des  arLérioscléreux  et  des  car- 
diopalhes,  bien  étudiées  par  Mèrklen(I). 

2.  Lésions  bulbomédullaires. 

a.  Putnam  (2),  dans  une  thèse  de  Lyon  inspirée  par  Pier- 
ret, signale  des  rougeurs  érythémateuses  dans  le  cours 
du  tabès  ; Vulpian  et  Friedreicii  ont  observé  des  phéno- 
mènes congestifs  variés  du  côté  de  la  peau. 

Ce  mouvement  fluxionnaire  peut  aller  jusqu’à  l’hémor- 
rhagie et  on  a les  écchymoses  signalées  par  Straus  (3), 
dont  l’étendue  et  l’intensité  sont  en  général  proportion- 
nelles à la  durée  et  à la  violence  des  crises  douloureuses. 
A ce  même  groupe  (cordons  postérieurs  de  la  moelle)  se 
rapportent  les  cas  de  purpura  myélopathique  survenant 
dans  le  cours  du  tabès  et  dont  Faisans  a publié  un  exemple 
dans  sa  thèse. 

Les  muqueuses  peuvent  aussi  être  le  siège  d’hémorrha- 
gies : gastrorrhagie  (Vulpian),  hémorrhagie  buccale  (Buch) 
hématurie  (Raymond  et  Oulm.ont),  hémoptysie  (Féréol  et 
Hallopeau,  Lerat)  (4),  uréthrorrhagie  (Raynaud),  entéror- 
rhagie  (Straus,  Féré,  Lerat  et  Devic)  (5)... 

Dans  la  maladie  de  Friedreicii,  on  a noLé,  au  pied  et  à la 
jambe,  du  refroidissement,  une  coloration  bleuâtre. 

En  appliquant  la  méthode  anatomoclinique  à l'étude  de 
ces  troubles  vasomoteurs  du  tabès,  Pierret  (6)  en  a placé 
la  lésion  dans  le  tractus  intermediolaleralis  de  Clarke. 

b.  Dans  l’altération  chronique  des  cornes  antérieures 

(1)  Alfred  Merklen,  Contribution  à l’élude  de  V étiologie  de  la  la- 
chycardie  paroxystique,  thèse  de  Paris,  1902,  n°  141  [Revue  neurolo- 
gique, 1902,  p.  r>78j. 

(2)  Putnam,  Recherches  sur  les  troubles  fonctionnels  des  nerfs  va- 
somoteurs dans  l'évolution  du  labès  sensitif,  thèse  de  Lyon.  1S82. 

(3)  Straus,  Archives  de  Neurologie , 1880-18S1,  n°  1. 

(4)  Lerat,  thèse  1891. 

(5)  Devic,  Province  médicale,  7 janvier  1893. 

(G)  Pierret,  Académie  des  sciences,  1S82. 
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(atrophie  musculaire  progressive)  on  a noté  de  l'hypother- 
mie : d’abord  le  membre  atrophié  est  plus  sensible  au 
froid  ; il  résiste  moins  au  froid  extérieur,  d’où  une  sensa- 
tion quelquefois  très  pénible.  Puis  il  y a une  hypothermie, 
déjà  sensible  à la  main.  Vulpian  (1)  a observé,  dans  ces  cas 
et  dans  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance,  les  mains  tou- 
jours violacées,  livides,  donnant,  quand  on  les  touche,  une 
sensation  de  froid  considérable.  « L’électrisation  de  la 
peau  du  dos  de  la  main,  qui  est  cyanosée,  produit  une 
plaque  à contours  irréguliers,  au  niveau  de  laquelle  la  co- 
loration bleuâtre  uniforme  est  remplacée  par  une  teinte 
rougeâtre,  marbrée  de  petites  taches  blanchâtres.  Ce 
phénomène  n’a  lieu  qu’un  quart  de  minute  environ  après 
1,’ électrisation.  » 

J’ai  observé,  dans  un  cas  d’atrophie  musculaire  progres- 
sive, le  trouble  vasomoteur  inverse  : rougeur  très  intense 
avec  sueur  locale  et  légère  élévation  thermique  (déjà  sen- 
sible au  toucher),  siégeant  à la  face  palmaire  de  la  pre- 
mière phalange  et  au  pourtour  de  l’ongle.  Celte  rougeur, 
très  variable  dans  son  intensité,  était  bilatérale  et  se  géné- 
ralisa plus  tard  à d’autres  parties  saillantes  de  la  main  : 
éminences  thénar  el  hypolhénar,  saillies  des  têtes  phalan- 
giennes  et  des  os  du  métacarpe. 

Déjà,  en  1854,  Sciineevogt  avait  signalé  les  lésions  du 
grand  sympathique  dansl’alrophie  musculaire  progressive. 
Ce  fut  là  le  point  de  départ  de  la  théorie  sympathique  de 
celle  maladie  développée  par  Jaccoud.  La  théorie  est  aban- 
donnée, mais  l’altération  de  l’appareil  médullaire  de  la  cir- 
culation est  un  fait  positif  dans  un  certain  nombre  de  cas 
(Eulenburg). 

c.  Ce  sont  les  cas  de  syningomyélie  qui  ont  le  plus  fait 
avancer  la  notion  des  troubles  vasomoteurs  par  lésion  de 
la  moelle  ( substance  yrise  centrojjostéri euvé). 

(1)  Vulpian,  Clinique  de  la  Charité,  p.  713. 

Grasset.  Les  Centres  nerveux. 
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Chez  mon  malade  de  1880  (1)  dont  j’ai  déjà  parlé  à pro- 
pos de  la  syringomyélie  (2)  il  y avait  de  l’hyperlhermie  du 
même  côté  que  la  thermanestliésie  et  l’analgésie.  Je  pus 
alors  réunir  29  faits  empruntés  à divers  auteurs  (3)  dans 
lesquels  il  y avait  à la  fois  dissociation  de  la  sensibilité  et 
troubles  sudoraux  ou  vasomoteurs. 

De  ceLLe  association  fréquente  des  deux  ordres  de  phé- 
nomènes, on  pouvait  déjà  induire  que  probablement  les 
lésions  correspondant  à l’un  et  à l’autre  symptôme  ont  le 
même  siège  ou  deux  sièges  bien  voisins. 

Peu  après,  paraissaient  les  observations  de  la  Salpêtrière 
sur  la  dissociation  syringomyélique  dans  l’hystérie  et, 
chose  remarquable,  le  malade  sur  lequel  Charcot  démon- 
trait cette  dissociation  névrosique  était  étudié  par  Gilles 
de  la  Tourette  (4)  au  point  de  vue  des  troubles  trophiques 
vasomoteurs  et  œdémateux.  Chez  ces  hystériques  qui 
« simulent  » la  dissociation  syringomyélique,  on  trouve 
des  mains  gonflées,  œdémateuses,  froides,  cyanosées,  qui 
ressemblent  singulièrement  à la  « main  succulente  » que 
Marinesco  a décrite  chez  les  syringomyéliques  vrais.  Une 
fois  de  plus,  l’hystérique  faisait  une  physiologie  assez 
exacte  et  associait  dans  ses  manifestations  des  symptômes 
que  les  lésions  organiques  rapprochent  souvent  : la  disso- 
ciation dite  syringomyélique  et  les  troubles  trophiques  et 
vasomoteurs. 

C’est  en  1897  que  Marinesco  (5)  a repris  la  question  des 

(1)  Le  syndrome  bulbomédullaire  constitué  par  la  thermanesthé- 
sie,  l’analgésie  et  les  troubles  sudoraux  ou  vasomoteurs  (substance 
grise  latéropostérieure).  Leçons  de  Clinique  médicale , lro  série, 

p. 186. 

(2)  Voir  plus  haut,  p.  74. 

(3)  Strumpell,  Furstner  et  Zaciier,  Glaser,  Remaic,  Sciiultze, 
William  Gull,  Lockart  Clarke  et  Hugiilings  Jackson,  Westphal, 
Krauss,  Orpeniikim,  Freund,  Roth,  Morvan,  Proust,  Déjerine, 
Rumpf,  Moutard  Martin. 

(4)  Gilles  de  la  Tourette,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpé- 
trière, 1889,  p.  251. 

(5)  Marinesco,  Ibidem.  1897,  p . 84  et  202. 
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troubles  vasomoteurs  dans  la  svringomyélie  à propos  de 
la  main  succulente.  11  rappelle  d’abord  plusieurs  des  faits 
que  j'avais  réunis  ; il  en  ajoute  de  plus  récents  (Massius 
1890,  Hoffmann,  Colemann  et  O’Caroll,  1893,  Dayot  de 
Rennes  et  Louaz.eet,,  1890)  plus  quatre  observations  per- 
sonnelles (services  de  Pierre  Marie  et  de  Raymond). 

Il  accepte  l’opinion  de  Remak  (1889)  d’après  lequel  le 
centre  des  vasomoteurs  serait  dans  les  cornes  grises  pos- 
térieures. 

On  peut  conclure  que  les  troubles  vasomoteurs,  quand 
.ils  sont  d’origine  médullaire,  sont  le  syndrome  de  la  subs- 
tance grise  postérieure  et  centrale  (base  des  cornes  anté- 
rieures). 

d.  L’œdème  myélopathique  s’observe  (1)  dans  des  lésions 
aiguës  (myélites  ascendantes,  transverses  : dans  le  terri- 
toire de  la  paraplégie)  et  dans  des  lésions  chroniques 
(tabes  (2),  svringomyélie  : périarticulaire  ou  irrégulière- 
ment distribué  sur  le  territoire  de  la  paralysie). 

Meige  a insisté  sur  la  distribution  segmentaire  du  tro- 
phœdème,  qui,  comme  pour  la  syringomyélie  et  d’autres 
maladies,  militerait  en  faveur  de  l’origine  médullaire  de 
ces  œdèmes. 

Diller  (3)  a trouvé  un  argument  en  faveur  de  celte  ori- 
gine bulbomédullaire  de  certains  œdèmes  dans  la  coïnci- 
dence chez  le  même  sujet  d’un  œdème  angioneurotique 
et  d’une  asthénie  bulbaire  grave. 

e.  Le  syndrome  de  Raynaud  peut  aussi  correspondre  à 
une  altération  bulbomédullaire. 

Maurice  Raynaud  lui-même  pensait  plutôt  à une  origine 
centrale,  à un  point  de  départ  spinal,  à cause  de  la  symétrie 

(1)  Voir  Dejerine,  loco  cil.,  p.  1051. 

(2)  Voir  Mathieu  cl  Viel,  Archives  générales  de  Médecine , 1885. 

(3)  Théodore  Diller,  The  Journal  of  nervous  and  mental  Discase , 
1903,  p.  210  ( Revue  neurologique,  1903,  p.  1021). 
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des  altérations.  Cette  symétrie  constatée  en  effet  dans  un 
certain  nombre  de  cas  (IIochenegg)  (1)  ne  l’est  pas  dans 
beaucoup  d’autres  (2). 

Leclerc  (3)  a montré  que  l’asphyxie  locale  des  extrémités 
figure  souvent  dans  la  symptomatologie  des  états  patho- 
logiques bulboprotubérantiels  et  par  conséquent  peut  être 
attribuée  à l’altération  de  ces  centres.  « Elle  accompagne 
des  désordres  nerveux  qui  ont  nettement  leur  origine  dans 
les  centres  vasomoteurs  du  bulbe  et  dans  d’autres  centres 
voisins  échelonnés  sur  le  plancher  ventriculaire.  Comme 
telle,  elle  entre  dans  la  composition  de  quelques  syndromes 
bulboprotubérantiels,  au  même  litre  que  la  glycosurie  qui, 
en  pareil  cas,  peut  coexister  avec  elle.  » 

La  maladie  de  Raynaud  a d’ailleurs  été  observée  dans  le 
mal  de  Pott  (Legroux),  la  syringomyélie  (Gowers,  IIoche- 
negg,  Bramann),  le  tabès  (Kornfeld,  Pitres)  (4). 

f.  Lin  certain  nombre  d’auteurs  attribuent  Yérytliro- 
mélalgie  à une  altération  médullaire. 

« La  théorie  médullaire,  disent  àchard  et  Lévi  (5), 
acceptée  par  Weir  Mitchell,  qui  admet  un  état  parétique 
des  centres  de  contrôle,  par  Allen  Sturge,  appuyée  sur  les 
observations  de  Woodnut,  de  Bignone,  de  Ferranini  et 
deux  observations  dues  à l’un  de  nous,  est  en  rapport  avec 
la  localisation  centropostérieure  des  centres  vasomoteurs 
et  sécrétoires  de  Grasset.  » Il  s’agirait  « soit  d’une  paralysie 
des  centres  nerveux  vasoconstricteurs  (Lannois),  soit  d une 
dilatation  vasoactive,  d’une  exagération  du  pouvoir  excilo- 
moteur  des  centres  vasodilatateurs  (Lewin  et  Benda)  ». 

(1)  IIochenegg,  Wiener  medical  Jahresberichl,  1SS5,  p.  509  (Revue 
des  Sciences  médicales , t.  XXVIII,  p.  91). 

(2)  Voir  la  note  1 de  la  p.  350  de  notre  Traité  des  maladies  du 
système  nerveux  (avec  Rauzier),  t.  II. 

(3)  Leclerc,  Semaine  médicale,  1900,  p.  307. 

(4)  Achard  et  Lévi,  loco  cil.,  p.  037.  N oir  aussi  Patella,  Clinica 
moderna , 1901,  p.  257  (Revue  neurologique , 1902,  p.  145); 


(5)  Achard  et  Lévi,  loco  cil.,  p.  052. 
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Cavezzani  et  Bracci  ont  montré  qu’on  peut  encore  (par 
la  glace)  provoquer  une  vasoconstriction  énergique,  pendant 
l’accès  comme  hors  l’accès  d’érythromélalgie.  Donc,  a il 
n’y  avait  pas  de  paralysie  des  vasoconstricteurs.  La  vaso- 
dilatation était  donc  active  ». 

Lannois  et  Porot(I)  viennent  de  publier  un  cas  intéressant 
d’érythromélalgie  suivie  de  gangrène  des  extrémités,  avec 
autopsie  très  complète.  Ils  rapportent  l’érythromélalgie 
« aux  lésions  atrophiques  si  marquées  du  tractus  inter- 
mediolateralis  et  des  cellules  basales  de  la  corne  posté- 
rieure ».  C’est  là  que  siège,  dans  la  moelle,  la  lésion 
organique  de  l’érythromélalgie. 

g.  La  bradycardie , paroxystique  ou  permanente,  est  sou- 
vent un  symptôme  bulboprotubérantiel  (2).  Je  dis  souvent 
parce  qu’il  y a évidemment  des  cas  où  le  syndrome  de 
Stoices  Adams  est  d'origine  myocardique  (3). 

On  a constaté  le  pouls  lent  permanent  à la  suite  de 
traumatisme  du  crâne  (chute  sur  le  vertex),  de  la  partie 
supérieure  de  la  colonne  vertébrale  (de  l’entorse  des  arti- 
culations occipitoverlébrales  avec  diminution  de  largeur 
du  trou  occipital)...  dans  certaines  affections  cérébrospi- 
nales, la  sclérose  en  plaques  à siège  bulbaire  (4). 

Parhon  et  Goldstein  (5)  ont  étudié  un  cas  de  pouls  lent 
permanent  dans  lequel  les  symptômes  spinaux  et  l’ictus 
vertigineux  leur  font  admettre  une  lésion  centrale  irritant 
le  centre  bulbaire  du  pneumogastrique. 

(1)  Lannois  et  Porot,  Revue  de  Médecine , 1903,  p.  824. 

(2)  Voir  Brissaud,  Leçons  sur  les  maladies  nerveuses,  t.  II,  1899, 
p.  340  et  352.  La  question  du  siège  bulboprotubérantiel  de  la  lésion 
(la  seule  qui  nous  occupe  ici)  est  indépendante  de  la  question  de 
la  nature  de  celte  lésion  (artériosclérose  ou  autre). 

(3)  Voir  Huciiard,  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur  et  de 
l’aorte , t.  I,  1899  et  spécialement  p.  409. 

(4)  Déjerine,  loco  cil.,  p.  1042. 

(5)  Parhon  et  Goldstein,  Roumania  medicala,  1900  (/Jeune  neurolo- 
gique, 1902,  p.  943). 
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Paul  Snyers  (1)  a repris  celle  questiôn  de  la  maladie  de 
Stores  Adams.  Il  en  résume  l’historique  cl  la  bibliographie, 
donne  une  observation  personnelle  el  montre  que  la  docu- 
mentation anatomopathologique  est  encore  bien  insuffi- 
sante pour  étayer  des  conclusions  définitives. 

Le  syndrome  paraît  le  plus  souvent  lié  à l’artériosclé- 
rose, cette  artériosclérose  étant  localisée  soit  au  cœur  soit 
plus  souvent  encore  au  bulbe. 

h.  De  môme,  la  tachycardie  (paroxystique  ou  habituelle) 
est  fréquemment  d’origine  mésocéphalique  (2)  notamment 
dans  la  paralysie  labioglossolaryngée,  le  tabès  bulbaire,  la 
sclérose  en  plaques,  la  méningite... 

Schlesinger  (3)  a insisté,  après  Nothnagel,  sur  les  rap- 
ports de  la  tachycardie  paroxystique  et  de  l’épilepsie. 

L’anatomie  pathologique  de  la  maladie  de  Basedoav 
(dont  la  tachycardie  est  un  élément  capital)  n’est  pas  en- 
core assez  établie  pour  aider  à localiser  la  lésion  de  ce 
symptôme,  mais  on  sait  la  fréquence  des  paralysies  bul- 
baires (4)  dans  cette  névrose. 

Aux  lésions  primitivement  bulbaires  il  faut  joindre  « la 
paralysie  ascendante  aiguë,  la  myélite  aiguë  diffuse,  la 
poliomyélite  aiguë,  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  le 
tabès,  dans  leur  marche  ascendante  vers  le  bulbe  ». 

Les  palpitations  s’observent  dans  des  circonstances  ana- 
logues : « névroses  et  affections  bulbaires  dans  lesquelles 
les  noyaux  du  pneumogastrique  sont  intéressés.  Ainsi  on 
les  observe  dans  la  paralysie  labioglossolaryngée,  dans  les 
hémorrhagies  et  ramollissements  bulbaires,  où  elles  seront 
le  présage  d’une  fin  plus  ou  moins  prochaine  ». 


(1)  Paul  Snyers,  Revue  de  Médecine,  1003,  p.  S13. 

(2;  Voir  Vincent,  De. s tachycardies,  thèse  île  Paris,  1901  et  llu- 
ciiard,  loco  cil.,  I.  I,  p.  367. 

(3)  Schlesinger,  travail  cité,  Bulletin  médical,  1904,  p.  137. 

(4)  Voir:  Gilbert  Ballet,  Revue  de  Médecine,  1S8S,  p.  337  cl  513  et 
Bourguet  dans  mes  Leçons  de  Clinique  médicale,  lro  série,  p.  681. 
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De  même  encore  pour  Y arythmie,  qui  peut  indiquer 
« une  lésion  des  noyaux  d’origine  du  pneumogastrique 
dans  le  bulbe,  probablement  causée  par  l’artériosclérose  ». 
Elle  peut  aussi  résulter  de  traumatismes  de  l’encéphale  et 
du  bulbe  (1). 

3.  Lésions  cérébrales.  — Nous  diviserons  en  trois  groupes 
les  faits  cliniques  de  nature  à fixer  le  rôle  des  lésions  céré- 
brales dans  la  pathogénie  des  troubles  circulatoires  : a)  les 
faits  indiquant  une  lésion  cérébrale  en  général  (sans  préci- 
sion de  siège)  ; ï>)les  faits  indiquant  une  lésion  optostriée; 
c)  les  faits  indiquant  une  lésion  corticale. 

a.  Les  symptômes  circulatoires  indiqués  plus  haut  ont 
été  notés  dans  l’hémiplégie  par  lésion  cérébrale  (2).  Tre- 
nel  (3)  a publié  quatre  autopsies  d’hémiplégique  ayant 
présenté  des  hémorrhagies  scorbutiques. 

Dans  la  paralysie  générale,  on  a signalé  aussi  des 
troubles  vasomoteurs  tels  que  ecchymoses,  rougeur  ou 
pâleur  de  la  peau,  hémorrhagies  (4). 

« Les  lésions  cérébrales  en  foyer  (hémorrhagie,  ramol- 
lissement, tumeurs)  provoquent  parfois,  du  côté  paralysé, 
un  œdème,  en  général  modéré,  assez  dur,  violacé,  surve- 
nant quelques  jours  ou  quelques  semaines  après  le  début 
de  l’hémiplégie  (5).  » 

C’est  encore  dans  les  troubles  circulatoires  par  lésion 
cérébrale  que  rentre  le  plus  souvent  la  raie  méningitique. 

L’érythromélalgie  se  développe  parfois  à la  suite  d’affec- 
tions cérébrales,  de  psychoses  ou  de  la  migraine  ophtal- 

(1)  Dejerine,  loco  cil p.  1040,  1035  et  1042. 

(2)  Voiries  ouvrages  déjà  cités  de  Dejerine,  Pierre  Marie,  Pa- 
riion  el  Goldstein. 

(3)  Trenel,  Société  de  Neurologie,  17  avril  1902,  Revue  neurolo- 
gique, 1902,  p.  371. 

(4)  Savage,  Journal  of  menlal  science , 188G,  p.  504  ( Revue  des 
sciences  médicales,  t.  XXVIII,  p.  257). 

(5)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  1050. 
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inique  (Maliiol,  Henoch,  Graves,  Eulenburg,  Lewjn  cl 
Benda,  Custrom)  (1). 

. De  même,  la  bradycardie  s’observe  dans  certaines  affec- 
tions cérébrales  (méningite,  hémorrhagie)  (2). 

b.  J’ai  déjà  indiqué  plus  haut  (p.  537)  les  faits  expérimen- 
taux établissant  les  troubles  vasomoteurs  par  lésion  oplo- 
s triée.  Il  y a aussi  des  laits  cliniques. 

Von  Monakow  (3)  montre  que  les  troubles  vasomoteurs 
d'origine  cérébrale  se  développent  surtout  à la  suite  des 
lésions  des  noyaux  de  la  base.  « Ainsi,  à la  suite  des  lésions 
de  ces  noyaux  et  surtout  du  corps  strié,  il  se  produirait  une 
augmentation  de  la  température,  la  rougeur  de  la  peau  et 
môme  l’oedème  des  parties  paralysées.  » 

Dans  une  série  de  travaux  (4)  Parhon  et  Goldstein  sont 
arrivés  à cette  conclusion  que  dans  l’hémiplégie  avec 
symptômes  vasomoteurs  l’altération  du  corps  strié  est  très 
fréquente,  sinon  constante.  Pour  eux,  le  siège  de  la  lésion 
dans  l’hémiplégie  vasomotrice  est  le  corps  strié  et  surtout' 
la  tête  du  noyau  caudé.  A l’appui  de  cette  manière  de  voir 
ils  citent  des  faits  cliniques  de  Guido  Banti  (1886),  Kaiser 
(1895),  Preobrajevsky(1897),  H are  (1898),  Marinesco  (1898), 
Abadie  (1898),  Allen  (1899),  Parhon  et  Goldstein  (1899  : 
3 faits),  Parhon  (1900  : 4 faits),  Parhon  et  Goldstein  (1902  : 
2 faits). 

c.  La  documentation  clinique  pour  les  lésions  corticales 

est  encore  peu  considérable. 

Bipping  localise  cliniquement  le  centre  thermique  cortical 
dans  la  partie  postérieure  et  profonde  de  la  corne  d’AMMON. 


(1)  Aciiard  cl  Levi,  loco  cil.,  p.  052. 

(2)  Dejeuine,  loco  cil-,  p.  1041. 

(3)  Von  Monakow,  Gehirnspalhologie , 1897  (citation  Parhon  cl 
Goldstein). 

(4)  Parhon  et  Goldstein,  Roumanie  médicale,  1899  (Revue  neurolo- 
gique, 1902,  p.  865);  Revue  neurologique,  1902,  p.  972;  Parhon,  thèse 
de  Bucarest,  1900  (Revue  neurologique,  1903,  p.  318). 
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Mais  il  observe  sur  des  aliénés,  qui  sont  en  général  des 
maladesbien  complexes  pour  l’étude  des  localisations  (1).  On 
peut  encore  citer  le  travail  de  Lequeux  et  celui  de  IIenrot 
(troubles  thermiques  avec  lésion  du  lobule  paràcentral). 

Anastas  Shunda  (2)  a publié  l’observation,  avec  autopsie, 
d’un  épileptique,  qui  présenta  aux  derniers  moments  de  sa 
viede  graves  troubles  fonctionnels  aux  viscères,  notamment 
au  territoire  splanchnique  innervé  par  le  nerf  pneumogas- 
trique gauche  ; il  tire  les  conclusions  suivantes  : 1°  l'hé- 
misphère cérébral  droit  préside  plus  spécialement  à la  vie 
végétative  ou  aux  fonctions  viscérales,  tandis  que  l’hémi- 
sphère gauche  préside  plus  spécialement  à la  vie  de  relation  ; 
2°  la  sclérose  de  la  corne  cI’Ammon,  du  corps  bordant,  du 
corps  dentelé  et  de  la  deuxième  lemporooccipitale  droites 
serait  le  substratum  anatomopathologique  d’une  affection 
constitutionnelle  de  l’innervation  vasomotrice,  savoir  l’épi- 
lepsie idiopathique;  3°  le  ramollissement,  ou  toute  lésion 
destructive,  du  Liersmoyende lapremière  temporooccipitalc 
droite  produit  l’hémiplégie  splanchnique  gauche  ; à l’état 
normal  donc,  cetLe  région  de  l’hémisphère  droit  est  le  centre 
cortical  du  nerf  pneumogastrique  gauche  (3). 


(1)  Traité  des  Maladies  du  Système  nerveux  (avec  Rauzier),  t.  I, 
p.  344. 

(2)  Anastas  Shunda,  Localisation  cérébrale  du  nerf  pneumogas- 
trique, 1903. 

(3)  Troubert  ( Gazelle  des  hôpitaux,  1901,  p.  1373)  a observé  une 
hyperlhermie  (40°)  subite  et  éphémère  chez  un  sujet  qui  avait  eu  le 
lobe  temporal  droit  traversé  par  une  balle  de  revolver  ( Revue  neu- 
rologique, 1902,  p.  728). 
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§ III.  — APPAREIL  NERVEUX  CENTRAL 
DES  SÉCRÉTIONS  (1). 

A.  — ANAT0M0PI1YSI0L0GIE  (2) 

1.  Sécrétions  en  général.  — 2.  Sécrétion  salivaire.  — 3.  Sécré- 
tion sudorale.  — 4.  Sécrétion  urinaire.  — 5.  Sécrétion  lacry- 
male. — 6.  Sécrétion  mammaire. 

1 . Sécrétions  en  général. 

Les  nerfs  sécréteurs  pénètrent  dans  les  glandes  en  même 
temps  que  les  vaisseaux,  avec  les  vasomoteurs  ; ils  appar- 
tiennent au  sympathique. 

Ludwig  (1851)  a montré  que  l’excitation  du  boutsectionné 
du  nerf  lingual  provoque  la  sécrétion  de  la  salive  sous- 
maxillaire  ; Claude  Bernard  montre  que  cette  action  vient 
au  lingual  par  la  corde  du  tympan  et  que  la  même  excitation 
provoque  aussi  la  vasodilatation  de  la  glande. 

Enfin  l’indépendance  des  nerfs  sécréteurs  et  des  nerfs 
vasodilatateurs  a été  démontrée  par  diverses  expériences. 
Pour  la  salive,  l’action  des  nerfs  sécréteurs  persiste  alors 
qu’on  a lié  préalablement  tous  les  vaisseaux  de  la  glande 
(Ludwig);  l’atropine  abolit  l’action  sécrétoire,  sans  sup- 
primer l’action  vasodilatatrice  (Heidenhain).  Pour  la  sueur, 
l’excitation  du  sciatique  produit  à la  fois  de  la  vasocons- 
triction et  de  la  sueur  ou  produit  la  sudation  sur  une  patte 
fraîchement  coupée  ; la  pilocarpine  et  l’atropine  dissocient 
en  sens  inverse  l’action  sécrétoire  et  l’action  vasomotrice 
(Goltz,  Luciisinger). 

Trois  ordres  de  centres  président  à l’innervation  sécré- 

(1)  L’élude  des  sécrélions  gastrique,  in  les  tin  ale,  pancréatique  cl 
hépatique  ne  sera  faite  qu’au  § VI  du  présent  chapitre  (appareil 
nerveux  central  de  la  digestion). 

(2)  Voir,  pour  tout  ce  paragraphe,  le  Traité  cité  de  Moiiat  et  Doyon, 
t.  i;  1004  et  L.  IV,  1000,  cl  le  Précis  cité  de  IIedox,  3'  édit.,  1901. 
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toire  : des  centres  périphériques,  des  centres  bulbomédul- 
laires  et  des  centres  cérébraux. 

L’action  des  centres  ganglionnaires  (périphériques)  isolés 
a été  d’abord  démontrée  par  Claude  Bernard  pour  la  sous- 
maxillaire,  puis  par  Wertiieimer  et  Lepage  pour  le  pancréas, 
Mironow  pour  la  glande  mammaire  (1),  Popelsky  (2)  pour 
l'estomac... 

Nous  retrouverons,  pour  chaque  sécrétion  principale,  les 
centres  bulhomédullaires.  Notons  seulement  ici  l’action 
sécrétoire  générale  du  bulbe.  « Sous  l’influence  de  la  piqûre 
du  plancher  du  quatrième  ventricule,  toutes  les  sécrétions 
(y  compris  la  bile,  Vulpian)  sont  modifiées  et  coulent  abon- 
damment ; l’urine  peut  contenir  du  sucre  et  de  l’albumine 
(Claude  Bernard).  » 

Pour  les  centres  cérébraux,  je  renvoie  à ce  que  j’ai  dit 
plus  haut (p.  539)  des  centres  supérieurs  (corticaux)  du  va- 
gosympathique. 

2.  Sécrétion  salivaire. 

a.  Les  centres  inférieurs  doivent  être  indiqués  séparé- 
ment pour  la  glande  sousmaxillaire  et  pour  la  glande  pa- 
rotide. 

a.  Glande  sousmaxillaire. 

Le  neurone  central  inférieur  est  le  ganglion  sousmaxil- 
laire (Claude  Bernard). 

Les  voies  centripètes  sont  : le  lingual  et  les  fibres  sensi- 
tives contenues  dans  la  corde  du  tympan  et  le  glossopha- 
ryngien.  L'excitant  normal  est  constitué  par  les  impres- 
sions gustatives  ou  de  sensibilité  générale  dans  la  bouche 
(caillou). 

Les  voies  centrifuges  sont  de  deux  ordres  commandant 
à deux  ordres  de  cellules  dans  la  même  glande  (Morat)  : la 

(1)  Doyon,  Traité  cité  de  Moral  et  Doijon , t.  I,  p.  124. 

(2)  Popelsky,  VIH  Congrès  des  médecins  russes,  Moscou,  1902  ( Revue 
neurologique,  1903,  p.  465). 
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corde  du  tympan  préside  à la  sécrétion  d’un  liquide  lim- 
pide, clair,  abondant  (mucus)  ; le  sympathique,  à la  sécré- 
tion d’une  salive  visqueuse,  opaque. 

Le  sympathique  cervical  (Gley),  certains  nerfs  abdomi- 
naux (Pawlow)  ont  dans  certaines  circonstances  une  action 
d’arrêt  sur  la  sécrétion  de  la  sousmaxillaire.  Certains  nerfs 
(comme  le  sciatique  Gley)  peuvent  suivant  les  cas  avoir 
une  action  excitatrice  ou  une  action  inhibitrice  sur  cette 
sécrétion. 

Ceci  amène  aux  voies  nerveuses  supplémentaires  qui 
entrent  en  jeu  dans  certaines  circonstances  particulières, 
mais  ne  font  pas  partie  de  l’appareil  nerveux  normal  ordi- 
naire. C’est  par  ces  voies  anormales  qu’on  peut  expliquer 
la  sécrétion  paralytique,  sécrétion  qui  s’établit  après  la 
section  des  nerfs  qui  se  rendent  à l'organe  (Claude  Ber- 
nard) (1). 

j3.  Glande  parotide. 

Le  neurone  central  inférieur  est  le  ganglion  otique. 

Les  voies  centripètes  sont  fournies  par  le  glossopharyn- 
gien  (Eckiiard,  Loeb,  Heidenhain,  Vulpian),  suivent  le 
rameau  de  Jacobson,  le  petit  pétreux  profond  externe,  le 
petit  pétreux  superficiel  (Claude  Bernard,  Schiff).  L’exci- 
tant physiologique  est  l’acLc  de  la  mastication  (2). 

Les  voies  centrifuges  sont  formées  par  les  filets  paroti- 
diens de  l’auriculotemporal  (3)  (Claude  Bernard). 

Le  sympathique  cervical  correspondant  exerce  une 
action  d’arrêt  sur  la  sécrétion  parotidienne  en  même  temps 
qu’une  action  vasoconstrictive  sur  la  glande  (Morat). 

b.  Dans  le  bulbe , « au  niveau  du  plancher  du  quatrième 
ventricule,  il  existe  un  point  qui,  s’il  est  piqué,  provoque 
une  salivation  abondante  (Claude  Bernard)  ». 

(1)  Voir  Doyon,  loco  cil.,  p.  429. 

(2)  Voir  Doyon,  Ibidem , l.  IV,  p.  289. 

(3)  Branche  du  nerf  maxillaire  inférieur  (V  paire)  ou  mandibulaire. 
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Ivohnstamm  (1)  localise  le  centre  salivaire  dans  le  bulbe, 
du  pôle  postérieur  du  noyau  facial  à l’extrémité  frontale  du 
noyau  masticateur  du  trijumeau. 

c.  Rien  à ajouter  à ce  que  j’ai  dit  plus  haut  (p.  537)  des 
centres  cérébraux. 

3.  Sécrétion  sudorale. 

« L’ensemble  des  nerfs  sudoripares  reproduit  pour  ainsi 
dire  trait  par  trait  l’ensemble  des  vasomoteurs  cutanés  ». 
Mais,  comme  l’atropine  paralyse  l’action  sécrétoire  en 
laissant  intacte  l’action  vasomotrice,  il  faut  admettre  des 
fibres  distinctes,  géographiquement  rapprochées,  pour  les 
deux  fonctions. 

Les  nerfs  sudoraux  sont  contenus  dans  le  sciatique  pour 
le  membre  inférieur  (Goltz),  surtout  dans  le  médian  pour 
le  membre  supérieur,  dans  le  facial  et  le  trijumeau  pour  la 
tête  ; le  tout  venant  du  sympathique  (Luciisinger). 

Ott  et  Arloing  admettent  aussi  une  action  sudoinhibi- 
trice  du  sciatique  et  du  sympathique. 

Pour  les  centres  bulbomédullaires  et  cérébraux  il  faut  se 
rapporter  à ce  que  nous  avons  dit  des  centres  circulatoires 
(p.  544)  et  des  centres  supérieurs  du  vagosympathique 
(p.  539). 

4.  Sécrétion  et  excrétion  urinaires. 

a.  Sécrétion  : rein  (2). 

L’action  sécrétoire  rénale  ne  paraît  pas  isolée  de  l’action 
vasomotrice. 

Certains  physiologistes  admettent  même  qu’il  n’y  a pas 
de  véritable  action  sécrétoire  (Howell,  Hermann).  « L’hy- 
perémie  paralytique  qui  suit  la  section  des  nerfs  rénaux 


(1)  Koiinstamm,  Centralblalt  fur  Neruenheilkunde  und  Psychiatrie , 
1902  (Reuue  neurologique , 1903,  p.  209). 

(2)  Voir  Laignel  Lavastine,  thèse  citée,  p.  81  à 116  et  Morat, 
Traité  cité  de  Morat  et  Uoyon,  t.  IV,  p.  549. 
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s’accompagne  d’une  augmentation  de  la  quantité  d’urine 
sécrétée  (hydrurie  ou  polyurie),  parfois  même  du  passage 
de  l’albumine  et  même  du  sang  dans  l’urine  (Khimer,  Bha- 
ciiet,  J.  Mueleh  et  Peipers,  Vulpian).  Ces  nerfs  vasomo- 
teurs (et  probablement  aussi  sécréteurs)  ont  leurs  origines 
principales  dans  la  douzième  cl  la  treizième  racine  dorsale 
(Bradford).  » 

La  piqûre  du  bulbe  (plancher  du  quatrième  ventricule) 
au-dessus  du  point  diabélogènc  provoque  la  polyurie  et 
plus  haut  l’albuminurie.  « La  polyurie  produite  par  piqûre 
du  quatrième  ventricule  disparaît  par  section  de  la  moelle 
au-dessus  du  douzième  segment  dorsal.  » 

Dans  les  expériences  de  Laignèl  Lavastine,  « alors  que 
l’excitation  du  crural  produit  la  vasoconstriction  des  deux 
reins,  l’excitation  du  splanchnique  à la  hauteur  du  onzième 
communicant  est  suivie  de  la  vasodilatation  du  droit...  Du 
côté  droit,  l’excitation  du  sympathique  thoracique  à la  hau- 
teur du  onzième  espace  intercostal  produit  la  vasocons- 
triction du  rein  droit...  les  fibres  de  chacun  des  splanchni- 
ques qui  vont  au  rein  correspondant  ne  passent  pas  par  le 
ganglion  semilunaire correspondant  ». 


b.  Excrétion  : vessie  (1). 

Dans  l’appareil  nerveux  d’excrétion  urinaire,  je  ne  dirai 
rien  de  l’uretère  dont  les  mouvements  sont  comparables  à 
ceux  de  l’intestin. 

Pour  la  vessie,  la  tension  croissante  de  l'organe  par  l'u- 
rine qui  s’accumule  « agit  comme  une  excitation  qui  re- 
monte par  les  plexus  hypogastrique  et  mésentérique  à la 
moelle  lombosacrée,  par  les  éléments  sensitifs  de  ces  bran- 
ches du  sympathique,  et  l’excitation  est  réfléchie  sur  les 
nerfs  moteurs  vésicaux  ». 

La  réflexion  se  fait  dans  la  moelle  lombaire  en  une  ré- 


(l)  Voir,  pour  ce  paragraphe,  Moiiat,  Traité  cilé  de  Moral  et 
Doyon,  l.  IV,  p.  551. 
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gion  que  nous  avons  déjà  étudiée  plus  haut  (p.  162)  et  aussi 
dans  le  ganglion  mésentérique  inférieur. 

Les  nerfs  moteurs  vésicaux  sont  en  deux  groupes  : 1 un, 
supérieur,  quitte  la  moelle  lombaire  par  les  racines  et  les 
rameaux  communiquants  des  3e,  4°  et  5e  paires  lombaires, 
croise  la  chaîne  du  grand  sympathique,  traverse  les  trois 
ganglions  correspondants,  va  vers  le  ganglion  mésenté- 
rique inférieur  et  de  là  au  ganglion  ou  plexus  hypogas- 
trique. 

Le  groupe  inférieur  sort  de  la  moelle  sacrée  par  les  2e  et 
3e  paires  sacrées,  croise  la  chaîne  du  grand  sympathique, 
évite  les  ganglions  correspondants  (avec  lesquels  il  n’est 
réuni  que  par  de  grêles  anastomoses),  forme  le  nerf  érecteur 
sacré  d’EcKArm  et  va  aussi  au  ganglion  ou  plexus  hypogas- 
trique. 

Ces  deux  nerfs  (nerf  lombaire  ou  mésentérique  inférieur 
et  nerf  sacré  ou  érecteur)  ont  des  actions  antagonistes  sur 
la  vessie  (von  Zeissl,  Courtade  et  Guyon)  : le  premier  va 
au  sphincter  et  s’oppose  à la  sortie  de  l’urine  ; le  second  va 
au  detrusor  urinæ  et  expulse  l’urine.  « Les  uns  et  les  au- 
tres sont  doublés  d’éléments  inhibiteurs  comme  tous  les 
nerfs  ganglionnaires  ; la  répartition  de  ces  derniers  serait 
inverse  de  celle  des  éléments  moteurs,  de  telle  sorte  que 
l’excitation  des  nerfs  sacrés  inhiberait  le  col,  pendant  qu’elle 
contracterait  le  corps  de  la  vessie  ; celle  des  nerfs  lombaires 
inhiberait  le  corps,  pendant  qu’elle  contracterait  le  col  » 
(Morat). 

5.  Sécrétion  lacrymale. 

Le  nerf  sécréteur  lacrymal  est  la  branche  lacrymale  de 
l’ophtalmique  du  trijumeau  (avec  quelques  fibres  du  sym- 
pathique). Le  nerf  excréteur  est  le  facial  (orbiculaire  des 
paupières  et  muscle  de  Horner)  (1). 

(1)  Voir  plus  loin,  à la  séméiologie,  les  signes  de  la  paralysie  de 
ce  muscle  de  IIorneil 
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G.  Sécrétion  mammaire. 

« De  for  Le  s excitations  du  système  nerveux  (émotions) 
provoquent,  passagèrement,  chez  les  femmes  en  lactation, 

une  diminution  et  môme  une  cessation  de  la  sécrétion  laclce... 

Expérimentalement,  chez lesanimaux, l’excitation  delongue 
durée  d’un  nerf  sensitif  est  toujours  suivie  d’une  diminution 
considérable  de  la  sécrétion...  La  section  des  nerfs  qui  vont 
aux  mamelles  diminue  la  sécrétion  lactée.  Chez  la  chèvre  le 
tronc  nerveux  principal  qui  innerve  la  glande  est  le  sper- 
matique externe...  L'isolement  complet  de  la  glande  du 
système  nerveux  central  ne  supprime  pas  tout  à fait  les 
fonctions  sécrétoires  de  celte  glande,  mais  les  diminue 
seulement  (1).  » 


B.  — SÉMÉIOLOGIE 

L Symptômes  salivaires:  a)  hypersalivation  ; b)  hyposalivation  ; 
c)  parasalivation.  — 2.  Symptômes  sudoraux  : a)  hypersudation 
(hyperidrose)  : b)  hyposudation  ; c)  parasudation.  — 3.  Symp- 
tômes urinaires  : a)  hypercrinie  urinaire  (polyurie)  ; b)  hypo- 
crinie urinaire  (oligurie,  anurie);  c)  paracrinies  urinaires: 
a)  albuminurie  ; (3)  phosphaturie  ; y)  azoturie  ; ô)  hématurie. 
— 4.  Symptômes  lacrymaux. 

1.  Symptômes  salivaires  (2). 

On  peut  distinguer  l’hyper,  l’hypo  et  la  parasalivation. 
a.  Hypersalivation.  Le  symptôme  est  constitué  par  l'hy- 
persécrétion et  l’hyperécoulement  de  la  salive.  Il  ne  faut 
pas  le  confondre  avec  l'écoulement  seul  de  la  salive  (sid- 


ll)  Doyon,  loco  cil .,  t.  I,  p.  426. 

(2)  Voir  : Maurice  Letulle,  article  Salivation  Nouveau  Dictionnaire 
de  Médecine  cl  de  Chirurgie  pratiques , l.  XXXII,  1SS2  ; Hallopeau  ol 
Apeiit,  Traité  élémentaire  de  Pathologie  générale , 6'  édition,  1904  : 
Debove  et  Achard,  loco  cil.,  t.  I,  p 61S  ; Acuard  et  Lévi,  loco  cil., 
L.  VIII,  p.  667  ; Suard,  Cours  de  Séméiologie  médicale,  1899,  p.  621  ; 
Spring,  Symptomatologie  ou  Traité  des  accidents  morbides,  t.  I, 
1868-72,  p.  63. 
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lorrhée ) qui  peut  être  due  à une  gène  ou  à une  paralysie 
des  lèvres  ou  de  la  déglutition  ni  avec  la  fréquence  du 
crachottement  salivaire  ( ptyalisme ) qui  peut  manquer  dans 
l'hypercrinie  salivaire  etse  produire  sans  cette  hypercrinie 
comme  la  pollakiurie  doit  être  distinguée  de  la  polyurie. 

L’hypersalivalion  peut  atteindre  plusieurs  litres  (1)  par 
jour  et  produire  un  amaigrissement  considérable  (2). 

Ce  symptôme  s’observe  d’abord  dans  les  néoroses.  En  1893, 
Koranyi  et  en  1894  Féré  notent  chez  les  épileptiques  « le 
flux  considérable  desalive  que  peuvent  sécrétercesmalades, 
soit  au  commencement  des  attaques,  soit  sous  forme  d’équi- 
valents de  ces  accès.  » L’un  de  ces  malades  étaiL  atteint 
d’épilepsie  partielle  ou  corticale  et  Ivoranyi  en  conclut  l’exis- 
tence de  centres  corticaux  de  la  salivation  (3). 

« Il  estassez  ordinaire,  dit  Sydenham,  aux  femmes  hys- 
tériques de  cracher  durant  plusieurs  semaines  une  matière 
séreuse,  ni  plus  ni  moins  que  si  elles  avaient  été  froLLécs 
d’onguent  mercuriel.  » Fabre,  Féré,  Gilles  de  la  Tou- 
rette  ont  également  signalé  l’hypersalivalion  dans  l’hysLc- 
rie,  soit  comme  symptôme  prémonitoire  des  attaques,  soit 
comme  symptôme  persistant  pendant  des  semaines (4).  « 

L'hypercrinie  salivaire  a été  encore  noLée  dans  la  para- 
lysie ayitante  (Vulpian  et  Charcot). 

L hypersalivation  est  très  souvent  d’origine  réllexe.  Le 
réflexe  peut  partir  de  la  bouche , dans  certaines  stomatites 
par  exemple  (mercure  Smith).  Le  plus  souvent,  il  part  de 
l 'estomac  : c’est  un  symptôme  prémonitoire  du  vomisse- 


nt) Trois  kilogrammes  el  plus,  alors  que  la  quantité  normale  est 
de  1500  gram.  (Bidder  et  Schmidt). 

(2)  « Wright  a perdu  onze  livres  du  poids  de  son  corps  dans 
l’espace  d’une  semaine,  pendant  laquelle  il  s’était  livré  à ses  études 
sur  la  salive  » (Spring). 

(3)  Voir  Jules  Soury,  loco  cil. 

(4)  Gilles  de  la  Tourette,  Traité  clinique  el  thérapeutique  de 
l’hystérie,  t.  II,  1895,  p.  387  eL  t.  lit,  1895,  p.  250.  Voir  aussi  Bius- 
saud  et  Brécy,  Gazelle  hebdomadaire  de  médecine  et  de  chirurgie, 
1901,  p.  1081. 

Giusset.  Les  Centres  nerveux. 
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menl  (indigestion,  mal  de  mer,  larlre  stibié  (1),  gastrite 
chronique,  ulcère  ou  cancer  de  l’estomac).  Il  peut  aussi 
partir  de  l 'intestin  (helminthiase)  et  môme  de  l'utérus  (gros- 
sesse, troubles  de  la  menstruation). 

Comme  lésion  bulbaire  pouvant  entraîner  la  sialorrhée, 
on  peut  citer  le  tabès  et  la  paralysie  labioglossolaryngée. 

On  observe  ce  symptôme  dans  la  paralysie  du  facial 
quand  la  lésion  siège  au-dessus  dubulbe,  dans  l'hémiplégie 
d’origine  cérébrale.  Letullë  rappelle  que  « c’est  sur  un 
malade  atteint  d’hémiplégie  avec  sialorrhée  qu’EnsTEix 
tenta  les  premières  injections  souscutanées  d’atropine  dans 
le  but  de  supprimer  le  flux  salivaire  ».  Esouirol,  Fodéré  et 
d’autres  ont  noté  le  symptôme  chez  certains  aliénés  ; on 
l’a  vu  dans  la  paralysie  générale.  Plus  spécialement,  on 
peut  dire  qu’en  général  l’hypersalivation  accompagne  les 
périodes  d’excitation  et  d’agitation. 

Enfin  c’est  dans  l’hypersalivation  d’origine  nerveuse 
qu’il  faut  placer  l’action  de  certains  poisons  comme  la  pi- 
locarpine  (jaborandi)  et  la  muscarine  (amante  oronge). 

b.  L'Iiiiposalivation  ( asialle , hypocrinie  salivaire)  est 
moins  fréquente  et  moins  facile  à constater. 

On  ne  peut  guère  la  reconnaître  par  « l'évaluation  du 
liquidé  sécrété  » mais  plutôt  par  la  sécheresse  de  la  bouche 
perçue  par  le  malade  (et  par  le  médecin  qui  trouve  la 
langue  pâteuse,  collante),  la  difficulté  de  la  déglutition,  de 
la  parole,  la  soif,  la  diminution  du  goût... 

C’esL  un  symptôme  de  la  paralysie  du  facial,  quand  la 
lésion  siège  au-dessous  du  bulbe,  mais  au-dessus  de  1 issue 
delà  corde  du  tympan.  Arnold  (1838),  Romrerg  et  d autres 
l’ont  constaté  (quoique  ce  nesoitpas  constant)  : le  malade 
se  plaint  alors  de  sécheresse  dans  la  moitié  corrcspon- 

(1)  Môme  après  une  friction  à la  pommade  slibiée.  Griffith  cité, 
par  Vii.le.min,  article  Salivaires  (glandes)  et  Salive  Dictionnaire  en- 
cyclopédique des  sciences  médicales,  187S. 
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dantc  de  la  bouche  ; il  dit  que  l’eau  ne  lui  coule  pas  dans 
celle  moitié  de  la  cavité  buccale. 

Chez  certains  cérébraux  et  aliénés,  on  observe  ce  symp- 
tôme, dans  des  périodes  de  dépression. 

Enfin,  il  y a des  poisons  qui  le  produisent  rapidement: 
l’atropine  par  exemple. 

c.  Le  chapitre  de  la  parasalivation  n’est  pas  fait.  Peut- 
être  pourrait-on  y faire  rentrer  les  cas  dans  lesquels  la 
salive  change  de  réaction,  devient  par  exemple  acide  ; ce 
qui  permet  au  muguet  de  se  développer...  Mais  on  conteste 
que  la  salive  soit  jamais  acide  à son  émission  et  l’acidité 
constatée  ultérieurement  serait  due  à la  décomposition  des 
aliments  restés  dansles  interstices  dentaires  après  les  repas, 
décomposition  qui  produit  des  acides  lactique  et  butyrique 
(Claude  Bernard)  (1). 

2.  Symptômes  sudoraux  (2). 

On  peut  aussi  distinguer  l’hyper,  l'hypo  et  la  parasu- 
dalion. 

a.  Il  y per  sudation  (hypercrinie  su  do  raie  : hyperidrose 
quand  elle  est  généralisée,  éphidrose  si  elle  est  localisée  à 
une  région,  hémidrose  si  elle  occupe  une  moitié  du  corps). 

On  constate  l’hyperidrose  spontanée  ou  développée  sous 
1 influence  de  la  chaleur  ou  d’un  travail  musculaire.  On 
peut  aussi  étudier  l’hypersudation  déterminée  par  la  pilo- 
carpine  (Straus)  (3).  On  injecte  0,01  à 0,02  centigr.  pour 
provoquer  une  sudation  générale  ou  0,001  à 0,004  milli- 
gram.  pour  explorer  directement  l’aptitude  sudoripare 

(1)  Debove  et  Aciiard,  loco  cil.,  t.  I,  p.  019. 

(2)  Straus,  Article  Sueurs,  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine,  el  de 
chirurgie  pratiques,  t.  XXXIV,  1883  ; Dejerine,  loco  cil  , p.  ] 1 17  ; Hal- 
lopeau et  Apert,  loco  cil.,  p.  697  à 706;  Suard,  loco  cit.,  p.  624;  du 
Cazal,  Article  Sueur  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médi- 
cales, 1884,  p.  184. 

(3)  Straus,  Académie  des  sciences,  7 juillet  1879;  Gazelle  médicale 
de  Paris,  1880;  Revue  des  sciences  médicales,  1880. 
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d’un  point  donne  de  la  peau.  Straus,  étudiant  ainsi  la 
paralysie  faciale,  a constaté  que  la  réaction  était  normale 
dans  les  cas  d’origine  cérébrale,  tandis  que  dans  les  paraly- 
sies périphériques  graves  (avec  réaction  de  dégénérescence) 
il  y a le  plus  souvent  (4  fois  sur  5)  un  retard  manifeste, 
variant  d’une  demi-minute  à 2 minutes,  de  la  sudation  du 
côté  malade  sur  le  côté  sain.  Ceci  ne  se  produit  pas  dans 
la  paralysie  périphérique  légère  du  facial  (Beocii).  Dans  le 
service  de  Letievant  on  a vu  la  sudation  locale  parla  pilo- 
carpine  diminuée  ou  abolie  dans  des  régions  cutanées  anes- 
thésiées par  des  sections  nerveuses  (1).  Le  môme  fait  a été 
observé  dans  les  paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial 
(Mme  ÜEJERINE  KlUMPKe).. 

L’hyperidrose  est  observée  dans  les  névroses. 

Pour  l’ hystérie , Sydenham  a d’abord  signalé  des  sueurs 
nocturnes,  également  observées  par  Bourneville  et  Re- 
gnard,  Kriege,  Paul  Raymond,  A.  Martin,  Fabre,  Comby, 
Raymond  (2).  Fréquente  dans  le  goitre  exophtalmique,  Y hy- 
persudation  s’observe  aussi  dans  la  neurasthénie,  Yhypo- 
condrie... 

Nombreuses  sont  les  hyperidroses  réflexes. 

Telles  sontcelles  qu’on  observe dansles  névralgies  (Notta 
1857  : névralgie  susorbi taire  ; Desbrousses  Latour  : né- 
vralgie faciale  ; Gaillet  : sciatique)  ; « elles  son t alors  l’effet 
d’un  réflexe  analogue  à celui  qui  produit  les  convulsions, 
la  rougeur  de  la  pommette  et  l’hypercrinie  conjonctivale 
dans  le  tic  douloureux...  Iyastremsky  a publié  l’observation 
d’un  hommequi  suaitabondammcnl  de  la  joue  droite  quand 
il  mangeait  un  mets  de  haut  goût  ».  Au  même  groupe 
appartiennent  les  sueurs  d’origine  viscérale  (François 

(1)  Voir  : Bouveret,  Des  sueurs  morbides,  thèse  d’agrégation,  Paris, 
] 880  cl  Blocii,  Contribution  à l’éliule  de  la  physiologie  normale  el  pa- 
thologique des  sueurs,  thèse  de  Paris,  1SS0. 

(2)  Gilles  de  la  Tourette,  Ioco  cil.,  t.  II,  p.  3S7.  Straus  cite 
(p.  136)  des  faits  de  Frank  (1827)  qui  paraissent  bien  appartenir  à 
ce  groupe  des  hyperidroses  névrosiques. 
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Franck):  origine  cardiaque  (angine  de  poitrine  : Peter, 
Renaut),  origine  bronchopulmonaire  (Robillard),  origine 
pleurale  (Lépine  : injection  de  teinture  d’iode  dansla  plèvre), 
origine  gastrique,  origine  utérine  (dysménorrhée),  rénale, 
ure  té  raie  (François  Franck)  (1)... 

L’hypersudation  peut  résulter  d’une  lésion  périphérique. 

Hallopeau  et  Apert  citent  des  observations  (Hamilton, 
Weir  Mitchell,  Rebrousses  Latour)  d’éphidrose  à la  suite 
de  névrites  traumatiques  ; dans  un  cas  de  Bouveret  le 
traumatisme  avait  porté  sur  la  région  parotidienne. 
Ebstein  (1875),  Rieiil  (1884),  Raymond  (1888)  ont  également 
montré  les  relations  qui  unissent  l'hypersudation  à l'alté- 
ration du  sympathique. 

C’est  aux  lésions  du  sympathique  qu’il  faut  aussi  rattacher 
les  éphidroses  de  certains  tabétiques  (Remak1881  ; Pierret, 
Putnam  ; Raymond  et  Artaud  (2)  1884  ; Ollivier  1883). 

Pour  la  moelle , je  rappelle  encore  que  mon  malade  de  1889 
avait  des  sueurs  exagérées  du  même  côté  que  l’hyper- 
Lhermie,  la  lhermanesthésie  et  l’analgésie.  Il  en  était  de 
même  dans  les  29  faits  (cités  plus  haut,  p.  578)  que  j’en  ai 
rapprochés.  Bouveret  (1880)  avait  signalé  l’hyperidrosc 
dans  diverses  maladies  de  la  moelle,  mais  sans  parler  du 
siège  de  la  lésion.  Ma  conclusion  est  assez  généralement 
acceptée  aujourd’hui  que  les  troubles  sudoraux,  quand  ils 
sont  d’origine  médullaire,  sont  le  symptôme  de  la  substance 
grise  cent ropos Lérie u re . 

Enfin  on  a observé  l’hyperid  rose  dans  les  lésions  cérébrales. 

Riciiat,  Mesciiede  (18(58),  Morselli  (1870)  ont  publié  des 
cas  d’éphidrose  unilatérale  dans  l’hémiplégie.  Dans  les 
mémoires  réunis  de  Paul  Raymond  (3)  et  de  Salo  Kaiser  (4) 
il  y a 10  cas  d’hyperidrose  unilatérale  par  lésion  cérébrale. 

(1)  Hallopeau  et  Apert,  loco  cil.,  p.  699  el  701. 

(2)  Raymond  et  Artaud,  Revue  de  Médecine,  1884,  p.  414. 

(3)  Paul  Raymond,  Archives  de  Neurologie,  1888,  p.  51. 

(4)  Salo  Kaiser,  Hyperidrosis  unilaleralis  faciei,  Inaugural  Disser- 
tation. München,  1891. 
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Teusciier  (1)  en  ajoute  deux  cI’Adamkiewicz  et  un  de  IIitzig 
(1896).  Seeligmüller  (2)  cite  ceux  de  Geigeh  (1890),  de 
Pandi  (1896),  les  siens  propres  (1899).  Hallopeau  et  Apert 
citent  un  cas  (Sf.nator)  de  monoplégie  brachiale  avec 
spasmes  et  sueurs  localisées  et  lésion  des  centres  psycho- 
moteurs du  côté  opposé.  Parhon  et  Goldstein  (3)  ont  cons- 
taté souvent  la  sueur  plus  accentuée  du  côté  paralysé  que 
de  l’autre  côté  ; le  phénomène  devient  beaucoup  plus 
évident  si  on  injecte  0,01  centigr.  de  pilocarpine  sur  la 
ligne  médiane  du  corps  : la  différence  a ôté  constatée  dans 
22  cas  sur  30  hémiplégiques  examinés. 

Marandon  de  Montyel  (4)  a étudié  l’éphidrose  dans  la 
paralysie  générale,  en  suivant  les  malades  depuis  le  début 
de  leur  affection  jusqu’à  la  terminaison  par  la  mort.  Il  cite 
les  indications  sommaires  déjà  données  par  Christian  et 
Pvitti,  Sollier,  Régis,  Gilbert  Ballet  et  Paul  Bloco, 
Magnan  et  Sérieux,  Mickle  et  Mendel  et  conclut  de  ses 
propres  recherches  : l’éphidrose  est  observée  chez  un  pa- 
ralytique général  (homme)  sur  neuf  ; on  trouve  le  maxi- 
mum d’hypersécrétion  à la  deuxième  période  et  le  mini- 
mum à la  troisième  ; la  forme  dépressive  la  présente  quatre 
fois  plus  souvent  que  la  démentielle  ; les  périodes  de  calme 
ou  d’agitation,  l’étiologie  n’ont  pas  d’influence;  le  symp- 
tôme n’a  jamais  été  observé  au-dessus  de  cinquante  ans  ; 
l’éphidrose  s’est  toujours  montrée  d’emblée  excessive  et  a 
toujours  brusquement  pris  fin. 

b.  Hyposudation,  hypocrinie  sudorale, oligldrose  (Tôrôk) 
ou  a nidrose.  Peut  être  générale  ou  locale,  congénitale 
(héréditaire  J.  Franck)  ou  acquise  ; s’accompagne  de  peau 
rugueuse,  parfois  pityriasique). 

(1)  IIeinr.  Teusciier,  iVeurologisches  Cenlralblall,  1897,  p.  1028. 

(2)  Seeligmüller,  Deulsches  Archiv  fiïr  Neruenhcüluinde,  t.  XV, 
1 899,  p.  159. 

(3)  Parhon  cl  Goldstein,  loco  cil.,  1902,  p.  977. 

(4)  Marandon  de  Montyel,  Presse  médicale,  1903,  p.  130. 
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On  l’observe  dans  des  névroses,  dans  l’hémialrophie  fa- 
ciale  progressive  (Frémy)  el  dans  les  névrites  (1).  « Après 
la  seclion  complète  d’un  nerf,  la  sécrétion  de  la  sueur  de- 
vient généralement  bien  moins  active  dans  la  région  aflec- 
tée  et  la  peau  y est  plus  sèche  que  dans  les  parties  voi- 
sines (2).  » 

c.  On  peut  comprendre  dans  la  pcirasudat ion  ( paridrose ) 
les  sueurs  colorées  el  les  sueurs  odorantes. 

La  chromidrose  (3)  dans  laquelle  nous  ne  comprenons  ni 
la  sueur  bleue  (par  le  microbedu  pus  bleu)  ni  l’hêmatidrose 
(par  hémorrhagie  capillaire)  est  caractérisée  par  la  colora- 
tion de  la  sueur  même. 

James  Yonge  (1709)el  Lecat  (17(35)  publient  les  premières 
observations  de  cette  étrange  maladie,  dans  laquelle  il  se 
forme  sur  la  peau  des  taches  noires  on  bleu  foncé,  qui  s’en- 
lèvent avec  un  linge,  le  tachent  et  reparaissent  ensuite 
spontanément.  Le  Roy  de  Méricourt  donne  (1857)  le  pre- 
mier travail  d’ensemble  sur  la  question  et  fait,  à grand' 
peine,  accepter  la  réalité  de  la  maladie  à la  Société  médi- 
cale des  hôpitaux  qui  croyait  à la  simulation. 

D’après  Sabrazès  et  Gàbannes  (1896)  celle  coloration 
serait  duc  à l’excrétion  d’indican  par  les  glandes  sudorales. 
Cet  indiçan  proviendrait  des  voies  digestives.  « La  chro- 
midrose survient  le  plus  souvent  chez  des  hystériques  et  à 
l’occasion  d’émotions.  Parrot  la  considérait  comme  liée  à 
un  trouble  de  l’innervation  cutanée  (4).  » « La  face,  surtout 
la  paupière  inférieure,  la  poitrine,  l’abdomen,  le  scrotum, 
les  bras  et  les  pieds,  sont  les  lieux  d’élection  de  celte  sécré- 
tion, qui  se  produit  d’une  manière  intermittente...  Les 
sueurs  rouges,  les  sueurs  phosphorescentes  ne  sont  que 

(1)  Erlenmeyer,  Cenlralblall  fur  Neruenheilkunde , 1889,  p.  225. 

(2)  Babinski,  loco  cil.,  I.  VI,  p.  681. 

(3)  Voir  Hardy,  article  Chromidrose  Nouveau  Dictionnaire  de 
Médecine  el  Chirurgie  pratiques , l.  VII,  1867,  p.  580. 

'4)  Hallopeau  el  Apert,  loco  cil.,  p.  706. 
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des  variétés  de  cette  chromidrose  (1).  » Gaucher  a observé 
un  cas  de  chromidrose  « rouge,  intermittente,  de  l’éminence 
thénar  et  de  la  partie  antérieure  et  externe  du  poignet... 
On  constate  fréquemment  aux  aisselles  de  certains  sujets 
des  sueurs  colorées  en  rouge  ou  en  jaune  ( lepolhrix ) (2)  ». 

Les  sueurs  odorantes  (3)  ( bromidrose ) comprennent  les 
sueurs  rendues  odoranLes  par  le  développement  du  bac- 
terium  fœlidum  (Thin  1880)  et  les  sueurs  [osmidrose)  sé- 
crétées odorantes  (Tôroic)  sans  altération  secondaire.  « En 
particulier  les  hystériques  présentent  parfois  de  la  bromi- 
drose généralisée  et  exhalent  une  odeur  d’urine»  (uridrose). 

3.  Symptômes  urinaires. 

Nous  passerons  successivement  en  revue  les  hypercri- 
nies, les  hypocrinies  et  les  paracrinies. 

a.  L’ hypercrinie  urinaire  (4)  ( polyurie ) est  observée 
dans  des  névroses,  après  des  lésions  périphériques,  des 
lésions  mésocéphaliques  et  des  lésions  cérébrales. 

La  polyurie  émotive  eL  hystérique  (5)  est  classique 
(urine  nerveuse  à faible  densité)  ',  on  la  constate  aussi  après 
certaines  crises  d’épilepsie,  dans  la  névropathie  desarthri- 


(1)  Dejep.ine,  Ioco  cil .,  p.  1117. 

(2)  Gaucher  eL  Barbe,  Traité  de  Médecine  et  de  Thérapeutique  de 
Brouardel  et  Gilbert , t.  III,  1897,  p.  817. 

(3)  Voir  Hallopeau  et  Apert,  Ioco  cil  , p.  705  ; Dejerine,  Ioco  cil., 
]).  1117;  Gaucher  et  Barde,  Ioco  cil.,  p.  817. 

(4)  Voir  Hallopeau  et  Apert,  Ioco  cil.,  p.  644  ; Dejerixe,  Ioco  cit., 
p.  1066;  Jeanselme,  Polyurie,  Traité  de  Médecine  et  de  Thérapeutique 
de  Brouardel  et  Gilbert,  L.  V,  p.  516;  Cuffer,  Polyurie,  Nouveau 
Dictionnaire  de  Médecine  et  Chirurgie  pratiques,  l.  XXIX,  1880,  p 59. 
— Voir  aussi  les  thèses  de  mes  collègues  Kiener  (Strasbourg,  1866) 
eL  Granel  (Montpellier)  et  la  Thèse  d'agrégation  de  Lancerealx, 
1869. 

(5)  Voir  Souques,  Archives  de  Neurologie,  l.  XXVIII,  1894,  p.  448 
et  Jean  Aiiadie,  Ibidem,,  L.  IX,  1900,  p.  193  ; Brissaud,  Presse  médi- 
cale, 1897;  Gilles  de  la  Tourette  et  Georges  Gasne,  Hystérie, 
Traité  de  Médecine  et  de  Thérapeutique  de  Brouardel  cl  Gilbert,  t.  X, 
1902,  p.  290. 
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liques  (Mayet).  Enfin  c’est  au  même  groupe  qu  on  peut 
rattacher  la  plupart  des  cas  de  polyurie  essentielle. 

Cette  polyurie  essentielle  (1)  a été  séparée  du  diabète 
insipide  par  Robert  Willis  qui  l’a  étudiée  sous  le  nom 
d’anazoturie.  On  l'observe  uniquement  chez  les  nerveux  et 
les  dégénérés  (2). 

Claude  Bernard  a produit  expérimentalement  la  polyu- 
rie par  lésion  périphérique  en  sectionnant  le  grand  splan- 
chnique. Elle  survient  également  « à la  suite  de  la  section 
du  sympathique  thoracique  et  de  l’ablation  des  ganglions 
thoracique  supérieur  ou  cervical  inférieur  ».  Laignel  La- 
vastine  (3)  cite  un  cas  de  polyurie  (sans  autopsie)  dans 
lequel  on  peut  invoquer  la  palhogénie  splanchnique. 

Au  groupe  des  causes  périphériques  se  rattachent  les 
polyuries  réflexes , se  développant  après  des  lésions  des  voies 
d’excrétion  urinaire,  des  kystes  de  l’ovaire  (Perroud),  etc. 

Le  groupe  des  polyuries  par  lésion  mésocéphalique  est 
certainement  le  plus  important. 

Expérimentalement  Claude  Bernard  a déterminé  la  po- 
lyurie par  la  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule 
(chez  le  lapin)  entre  les  racines  des  pneumogastriques  et 
celles  des  acoustiques.  Kaiiler  (1885)  a provoqué  « des 
lésions  bulbaires  sur  le  lapin  en  injectant  quelques  gouttes 
d une  solution  de  nitrate  d’argent  ; il  arriva  ainsi  à établir 
que  les  lésions  atteignant  la  partie  caudale  du  pont  et  la 
partie  ouverte  dé  la  moelle  allongée,  surtout  dans  le  voi- 
sinage du  corps  rcstiforme,  provoquaient  une  polyurie 
simple,  avec  polydipsie,  sans  que  ces  troubles  retentissent 
d’ailleurs  sur  l’état  de  santé  de  l’animal  » (4). 

(1)  Voir  Jeanselme,  loco  cit.,  p.  552  cl  Souques,  Manuel  de  Méde- 
cine de  Debove  el  Achard,  l.  I. 

\2)  Voir  Dubost,  La  Polyurie  chez  les  dégénérés , thèse  de  Paris, 
1881)  cl  Guinon,  Névroses  urinaires  de  l’enfance,  thèse  de  Paris,  1889. 

(3)  Laignel  Lavastine,  loco  cil.,  p.  273. 

(4)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  1066. 
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Cliniquement,  on  trouvera  des  documents  sur  la  polyurie 
par  lésion  mésocéphalique  dans  les  ouvrages  de  Lance- 
beaux,  Ebstein,  etc.  Dieulaeoy  (1)  a réuni  et  bien  étudié 
tous  les  faits  de  diabète  (insipide  ou  sucré)  par  trauma- 
tisme, surtout  crânien  : il  ne  conclut  pas  à l’origine  méso- 
céphalique de  l’altération  qu’il  ne  localise  pas. 

De  Jonge  (2)  a publié  un  cas  de  diabète  sucré  avec  tu- 
meur de  la  moelle  allongée.  Hallopeau  et  Apert  citent 
(p.  645  en  note)  deux  cas  de  Hayem  de  polyurie  avec  dégé- 
nérescence gélatinil'orme  del’épendyme  du  quatrième  ven- 
tricule et  des  parties  sousjacentcs,  liée  à une  hyperplasie 
connective. 

C’est  Ollivier(3)  qui  a étudié  cliniquement  la  polyurie 
par  lésion  cérébrale  (hémorrhagie).  Après  les  ictus  hémi- 
sphériques, l’urine  monterait  comme  la  courbe  thermique 
de  Charcot. 

Il  faut  enfin  signaler  le  groupe  intéressant  des  polyuries 
provoquées,  toxiques  et  médicamenteuses,  par  les  diuré- 
tiques, qui  agissent  par  le  système  nerveux  soit  en  modi- 
fiant la  tension  artérielle  (digitale,  ergot)  soit  en  excitant 
les  nerfs  sécréteurs  (alcool)  (4). 

b.  L’hijpocrinie  urinaire  (5)  ( oligurie , anurie ) a été  expé- 
rimentalement réalisée  par  Vulpian  quand,  complétant 
l’expérience  de  Claude  Bernard,  il  a faradisé  le  bout  péri- 
phérique du  grand  splanchnique  coupé.  On  a encore  1 a- 
nurie  quand  on  cautérise  le  plancher  du  quatrième  ventri- 


(1)  Dieulaeoy,  Clinique  médicale  de  i Hôtel-Dieu  de  Paris , 3“  série, 
l'JOO,  p.  142. 

(2)  Dr.  Jonge,  Archiu  fur  Psychiatrie  and Nervenkranliheilen,l.  XIII, 
I».  3 ( Archives  de  Neurologie,  18S4,  t.  VIII,  p.  333). 

(3)  O ll i vi eu,  Archives  de  Physiologie  normale  el  pathologique,  18/0. 

(4)  Voir  Cui'T'EU,  loco  cil.,  p.  64  et Mokat,  Traité  cité,  p.  432- 

(5)  Voir  Cuiteh,  loco  cil.,  p.  62;  Doyo.n,  Traite  cité,  l.  I,  p.  42'J. 
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culc  ou  quand  on  sectionne  la  moelle  vers  la  partie  infé- 
rieure de  la  région  cervicale.  « L’anurie  peutêtre  provoquée 
par  voie  réflexe,  par  dos  excitations,  Louchant  soit  le  rein, 
soit  d’autres  organes.  La  seule  mise  à nu  du  rein  arrête 
momentanément  la  sécrétion  (Claude  Bernard).  » « Goetzl 
a constaté  que  si  on  adapte  d’un  côté  à l’uretère  un  robi- 
net, l’écoulement  par  l’autre  rein  cesse  lorsque  le  robinet 
est  fermé,  c’est-à-dire  lorsque  la  pression  augmente  dans 
le  rein  correspondant,  puis  reprend  après.  » 

Cliniquement , l’oligurie  et  l’anurie  (qu’il  ne  faut  pas 
confondre  avec  la  rétention,  vésicale  ou  uretérale,  d’urine), 
s’observent  classiquement  dans  l’hystérie,  avec  (ou  sans) 
vomissements  pouvant  contenir  de  l’urée.  Dans  ces  cas, 
l'urine  est  très  pauvre  et  a une  faible  densité  ; ce  qui  la 
différencie  de  l’urine,  par  simple  concentration  aqueuse, 
des  asysLoliques,  cardiaques,- etc. 

L’anurie  est  encore  souvent  réflexe  (1),  par  exemple  à la 
suite  de  l'engagement  d’un  calcul  dans  un  uretère  (Guyon, 
Albarhan,  Donnadieu,  Ciiapotot,  Israël,  Bourgeois, 
Brano).  On  a cependant  soutenu  que  l’anurie  ne  peut  sur- 
venir dans  ces  conditions  que  si  le  second  rein  était  déjà 
malade.  Un  anurique,  a dit  Legueu  (1895)  est  un  individu 
qui,  la  veille,  vivait  avec  un  seul  rein.  Ceci  est  surtout  vrai 
de  l’anurie  persistante.  Mais  l’anurie  transitoire  peut  par- 
faitement être  produite  par  réflexe  parti  d’un  seul  uretère. 
On  a vu  encore  de  ces  anuries  transitoires  réflexes  dans  la 
colique  néphrétique  ou  après  des  instillations  vésicales  au 
nitrate  d’argent.  « Le  même  réflexe  inhibitoire  peut  com- 
pliquer les  divers  états  qui  s’accompagnent  d’un  shok  ner- 
veux intense,  grands  traumatismes,  brûlures  étendues, 
intoxications,  perforations  et  occlusions  intestinales  suivies 
de  péritonite  suraiguë.  » 

c.  Dans  les  paracrinies  urinaires  on  peut  comprendre 

(1)  Voir  Jeanselme,  loco  cil.,  t.  V,  p.  501  el  Doyon,  loco  cil.,  t.  I, 
p.  429. 
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les  modifications  qualilalives  de  l’urine,  telles  que  l'albu- 
minurie, la  phosphalurie,  l’azoturie,  l’hémalurie,  d'origine 
nerveuse. 

a.  Vulpian  a montré  que  la  section  du  grand  splanchni- 
que entraîne  Y albuminurie  par  le  rein  correspondant. 
Claude  Bernard  avait  déjà  obtenu  le  même  effet  par  la 
piqûre  du  quatrième  ventricule.  Sciiiff,  Brown  Seouard 
ont  vérifié  ces  faits  et  étendu  la  région  dont  la  lésion  pro- 
duit l’albuminurie.  Cette  région  comprendrait  le  pont  de 
Varole,  les  pédoncules...  d’une  manière  générale,  le  méso- 
céphale. 

Cliniquement,  Gubler  cite  un  cas  de  même  ordre  dans 
son  mémoire  sur  l’hémiplégie  alterne  ; Magnan,  Desnos, 
Liouville...  rapportent  des  faits  d’hémorrhagie  de  la  pro- 
tubérance avec  albuminurie.  Ollivier,  étudiant  l’apoplexie 
dès  le  début  des  accidents,  à Ivry,dans  un  hospice  de  vieil- 
lards, constate  que  l’albuminurie  est  beaucoup  plus  fré- 
quente qu’on  ne  le  croit  et  peut  correspondreà  des  lésions 
cérébrales  siégeant  partout  ailleurs  que  dans  le  mésocé- 
phale.  11  institue  des  expériences  dans  lesquelles  il  produit 
des  lésions  dans  les  hémisphères  chez  le  lapin  et  déve- 
loppe ainsi  l’albuminurie,  quoique  le  mésocéphale  soit 
intact.  Elle  apparaît  en  général  rapidement  après  l’at- 
taque, au  moment  de  la  dépression  thermométrique  notée 
par  Charcot  et  serait  un  signe  pronostique  fâcheux. 

D’après  Huppert,  toute  attaque  d’épilepsie  serait  suivie 
d’une  albuminurie  notable  transitoire  ; Fiori  (1),  Halla- 
ger  (2)  ont  également  constaté  la  fréquence  de  l’albuminu- 
rie. D’après  Voisin  et  Péron  (3),  l’albuminurie  postparo- 
xystique s’observerait  dans  la  moitié  des  cas  d'accès  isolés 

(1)  Fiom,  liai,  med.,  1SS1  [Aràhives  de  Neurologie,  l IV,  1882,  p.  224). 

(2)  IIallager,  Nordisk.  med.  Arlciu,  1890  [Revue  des  Sciences  médi- 
cales, l XXXVI,  p 226). 

(3)  Voisin  et  Peuu.n,  Archives  de  Neurologie,  sept.  1892  et  janvier 
1893. 
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el  dans  tous  les  cas  d’état  de  mal  épileptique.  Il  est  bon 
d’être  prévenu  de  cela  pour  éviter  une  confusion  avec  1 é- 
clampsie  (Tyson)  (1).  Pierre  Marie  a pensé  à une  névrose 
du  grand  sympathique  dans  certains  cas  d’albuminurie 
orthostatique  (Laignel  Lavastine). 

/3.  Les  Anglais  ont  particulièrement  insisté  sur  l’augmen- 
tation desphosphates  urinaires  dans  les  maladies  cérébrales. 

Bence  Jones  note  cet  accroissement  dans  des  cas 
d’encéphalitespontanée  ou  traumatique  ; Sutherland  dans 
des  paroxysmes  de  manie  aiguë  ; Beale  dans  les  périodes 
aiguës  des  maladies  cérébrales.  Ce  dernier  signale  un  ac- 
croissement progressif  dans  uncasd’encéphalite  chronique. 

L’augmentation  des  phosphates  est  d’ailleurs  toujours 
constatée  dans  des  maladies  à paroxysmes,  avec  agitation, 
grands  mouvements  musculaires.  L’élimination  des  phos- 
phates peut  être  due  à cela.  Hammond  a constaté  qu’un 
exercice  violent  produit  quelquefois  les  mêmes  résultats. 
Mendel a vu  au  contraire  les  phosphates  diminuer  dans 
les  maladies  cérébrales,  quand  on  comparait  le  malade  à 
un  sujet  sain  placé  dans  les  mêmes  conditions  d’alimenta- 
tion (2)... 

Dans  l’hystérie,  Gilles  de  LATouRETTEet  Catiielineau  (3) 
ont  montré  que,  dans  les  périodes  de  crise,  les  phosphates 
sont  diminués  ; mais  il  y a inversion  dans  le  rapport  normal 
des  phosphates  alcalins  aux  phosphates  terreux  : ce  rapport, 
normalement  de  3 à 1,  tombe  à 2 pour  1,  1 pour  1 et  même 
au-dessous.  Divers  auteurs  et  moi-même  (4)  avons  constaté 

(1)  Tyson,  Med.  News,  31  octobre  1891.  Voir  aussi  Lannois  et 
Mazet,  Lyon  médical,  16  juillet  1899  et  Société  des  Sciences  médicales 
de  Lyon,  avril  1900  et  Galante,  Riforma  medica,  avril  1898. 

(2)  Voir  Potain,  Cerveau,  Dictionnaire  encyclopédique  des  Sciences 
médicales. 

(3)  Gilles  de  laTourette  et  Catiielineau,  Académie  des  Sciences, 
14  avril  1890;  Société  de  Biologie,  7 avril  1897;  Proyrès  médical,  1888, 
1889,  1890  et  1892. 

(4)  Leçons. de  Clinique  médicale,  lro  série,  p.  513. 
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dos  faits  analogues.  Voisin,  Royer,  Poels  les  ont  au  con- 
traire discutés.  Bosc(l)  admet  que  l’inversion  des  phosphates 
peut  faire  défaut  dans  la  crise  d’hystérie  et  exister  au  con- 
traire très  nettement  après  les  attaques  épileptiformes.  Seu- 
lement dans  ce  dernier  cas  tous  les  autres  termes  de  la 
formule  urinaire  seraient  normaux. 

Mairet  (2)  a démontré  que  les  attaques  et  l’état  de  mal 
épileptique  augmentent  l’élimination  de  l’acide  phospho- 
riquc.  Laillier  (3)  a obtenu  des  résultats  très  comparables. 
Féré  (4)  et  Voisin  (5)  ont  soutenu,  contre  Gilles  de  laTou- 
rette  (6),  que  l’inversion  s’observe  dans  les  deux  né- 
vroses (7)... 

On  pourrait  dire  d’ailleurs  que  cette  question  (comme 
toutes  celles  de  ce  paragraphe)  appartient  plutôt  au  chapitre 
suivant  de  l’action  trophique  du  système  nerveux. 

y.  Mairet  a également  signalé  l’hyperélimihation  de  l’a- 
zote ( azoiurie ) après  les  attaques  et  dans  l’état  de  mal 
épileptiques.  « Le  système  nerveux  central,  dit  Jeanselme, 
semble  intervenir  dans  la  production  de  l’urée,  en  excitant 
ou  ralentissant  les  transformations  chimiques.  Mais  nous 
ignorons  à peu  près  totalement  par  quel  mécanisme  il  agit 
sur  l’uropoièse.  » 

S.  L’hématurie  névropathique  et  vasomotrice  (8)  (Latour, 
Gendrin,  Parrot,  Lancereaux)  a été  déterminée  expéri- 
mentalement (Vulpian)  par  la  section  des  branches  du 

(lj  Bosc,  Société  de  Biologie,  7 mai  et  23  juillet  1802. 

(2)  Mairet,  Académie  des  Sciences,  4 et  11  août  18S4  cl  Archives  de 
Neurologie , 1885,  l.  IX,  p.  232  cl3G0. 

(3)  Laillier,  Académie  des  Sciences , G octobre  1884. 

(4)  Féré,  Société  de  Biologie,  mars-avril  1892. 

(5)  Voisin,  Ibidem , 23  avril  1892. 

(G)  Gilles  de  la  Touiîette,  Ibidem,  0 avril  1S92. 

(7)  Voir  encore  Voulgre,  Élimination  des  phosphates  dans  les  ma- 
ladies nerveuses,  thèse  de  Lyon,  1S94. 

(S)  Voir  Mayet,  loco  cil.,  I.  II,  p.  72G. 
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plexus  rénal.  On  l’observe  à la  suite  d’émotions  vives,  dans 
l’hystérie,  après  des  lésions  du  bulbe  ou  du  plancher  du 
quatrième  ventricule... 

4.  Symptômes  lacrymaux. 

« La  diminution  ou  l’abolition  de  la  sécrétion  delà  glande 
lacrymale  ( xérome  lacrymal  ou  xérophtalmie  lacrymale ) est 
caractérisée  par  la  perte  de  la  faculté  de  pleurer,  sous  l’in- 
fluence des  excitants  normaux,  physiques  ou  psychiques, 
de  la  sécrétion  et  n’a  guère  été  observée  que  dans  des  cas 
de  neurasthénie.  L'excès  de  la  sécrétion  lacrymale  (épiphora) 
s’observe  surtout  chez  les  hypocondriaques,  les  paralytiques 
généraux  et  les  hystériques  (1).  » 

Dans  la  paralysie  du  facial,  on  peut  observer  de  l’épi- 
phora  que  Duchenne  explique  ainsi  par  la  paralysie  du 
muscle  de  Horner  : « 1°  le  muscle  de  Horner  fait  saillir 
les  points  lacrymaux  pour  les  porter  en  dedans  et  les  plonger 
dans  le  sac  lacrymal,  où  ils  vont  puiser  les  larmes  (fonction 
qui  a lieu  pendant  le  clignement  des  paupières)  ; 2°  la  force 
tonique  de  ce  muscle  donne  à l'angle  interne  de  l’œil  sa 
forme  arrondie  ; 3°  par  sa  paralysie,  l’angle  interne  de  l’œil 
devient  aigu  ; enfin,  les  points  lacrymaux  s’écartant  en 
dehors  et  ne  pouvant  plus  plonger  dans  le  sac  lacrymal, 
les  larmes  s’écoulent  au  dehors  (2)  ».  C’est  là  un  trouble 
de  f excrétion  lacrymale. 

Goldzieiier  (3)  a décrit  la  suppression  de  la  sécrétion 
lacrymale  dans  la  paralysie  faciale  d’origine  intratemporale. 
Les  fibres  sécrétoires  émanant  du  facial  se  rendraient  à la 
glande  lacrymale  en  suivant  successivement  le  nerf  pétreux 
superficiel,  le  ganglion  sphénopalatin,  le  nerf  temporo- 


(1)  Suard,  Cours  de  Séméiologie  médicale,  1899,  p.  625. 

(2)  Duchenne  de  Boulogne,  De  l’Éleclrisalion  localisée,  1872,3°  édi- 
tion, p.  853. 

(3)  Goldzieiier,  Sociélé  ophtalmologique  de  Heidelberg,  1893 
Semaine  médicale,  1893,  p.  386. 
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molaire  et  l'anastomose  que  ce  dernier  envoie  au  nerl 
lacrymal. 

Nous  avons  déjà  étudié  (1)  les  crises  de  pleurs  par  lésion 
cérébrale. 


| IV.  - APPAREIL  NERVEUX  CENTRAL 
DE  LA  TROPIIICITÉ 

Quoique  très  étudié,  ce  chapitre  est  encore  trop  peu 
avancé  pour  que  je  puisse,  comme  pour  les  autres  appa- 
reils, exposer  séparément  l’anatomophysiologie  d’abord, 
la  séméiologie  ensuite. 

Nous  réunirons  les  documents  physiologiques  etcliniques 
sur  cette  question  en  trois  groupes  : les  troubles  trophi- 
ques des  muscles,  les  troubles  trophiques  des  articulations 
et  des  os,  les  troubles  trophiques  de  la  peau  et  du  tissu 
cellulaire  sousculané. 

1 

TROUBLES  TROPHIQUES  DES  MUSCLES 

1.  Amyotrophies.  à)  Atrophie  musculaire  progressive  ; Q paralysie 
atrophique  spinale  infantile;  c)  myélites  expérimentales;  <l) 
amyotrophies  associées;  e) amyotrophies  bulbaires  et  viscé- 
rales ; f)  diagnostic  de  la  lésion  ; g)  amyotrophies  des  hémiplé- 
giques ; h)  mécanisme  de  l’action  nerveuse  trophique  sur  les 
muscles;  pseudohypertrophies.  — 2.  Hypertrophies  muscu- 
laires, a)  Myopathie  hypertrophiante;  b)  hypertrophie  muscu- 
laire prémonitoire  de  l’amyotrophie  ; c ) maladie  de  Thomsen. 

1.  Amyotrophies. 

L’atrophie  musculaire  est  le  symptôme  de  la  lésion  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle  ou  mieux  du  neurone  mo- 
teur intérieur  bulbomédullaire  (2). 

(1)  Voir  plus  haut,  p.  192. 

(2)  Voir  mes  leçons  sur  (rois  cas  d’atrophie  musculaire.  L'atro- 
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a.  Cliniquement  découverte  par  Duchenne  (1849)  et  par 
Aman  (1851),  ['atrophie  musculaire  progressive  a eu  son 
anatomie  pathologique  fixée  par  toute  l’Ecole  française, 
de  Cruveiliiier  (1853)  à Hayem,  Charcot  et  Vulpian.  Puis, 
on  a successivement  enlevé  de  ce  cadre,  initialement  trop 
large  : les  myopathies  progressives,  les  névrites,  la  sclé- 
rose latérale  amyotrophique,  la  syringomyélie  et  Pierre 
Marie  a fini  par  écrire  : « il  n’y  a pas  d’atrophie  muscu- 
laire progressive  de  Duchenne  de  Boulogne  (1)  ».  C’était 
une  exagération. 

Comme  je  l’ai  dit  pour  la  sclérose  latérale,  on  peut  gar- 
der, dans  un  cadre  donné,  des  cas  dont  la  lésion  n’est 
pas  étroitement  limitée  à un  système,  pourvu  que  la  lésion 
en  dehors  du  système  soit  accessoire,  peu  importante,  et 
surtout  cliniquement  silencieuse. 

En  partant  de  ce  principe,  on  trouvera  dans  la  thèse  de 
Jean  Charcot  (2)  des  observations  de  Strumpell,  d’OppEN- 
heim,  de  Dejerine,  de  Darkciiewitscii  et  une  personnelle, 
plus  une  plus  récente  de  Raymond  (3).  Hoffmann  (4)  a 
également  démontré  que,  dans  la  famille  des  amyotro- 
phies  héréditaires,  une  part  certaine  doit  être  faite  au  type 
Aran  Duchenne. 

Voilà  donc  un  premier  groupe  de  faits,  dont  l’existence 
reste  indiscutable,  caractérisé  : cliniquement  par  l’atrophie 
musculaire,  anatomiquement  par  la'  lésion  des  cornes 
antérieures  de  la  substance  grise. 

phie  musculaire  est  le  syndrome  du  neurone  moteur  central  (bulbo- 
médullaire)  inférieur.  Leçons  de  Clinique  médicale,  1898,  3°  série,  p.  793. 

(1)  Pierre  Marie,  Revue  neurologique,  1897,  p.  686. 

(2)  Jean  Charcot,  Contribution  à l’étude  de  l’atrophie  musculaire 
progressive,  type  Arax-Duchenne,  thèse  de  Paris,  1895.  — Voir  aussi 
Tzedepoglou,  thèse  de  Montpellier,  1892. 

(3)  Raymond,  Clinique  des  Maladies  du  Système  nerveux,  1897, 
2e  série,  p.  449.  — Voir  aussi  Targowla,  Nouvelle  Iconographie  de 
la  Salpêtrière,  1897,  t.  X,  p.  415. 

(4)  Hoffmann,  Deulsches  Zeitschrift  fur  Nervenheilkunde,  1893,  t.  III, 
p.  427  eL  1897,  t.  X,  p.  292  [Travaux  de  la  Clinique  d?Eim  eL  du  labo- 
ratoire d' Arnold). 

Grasset.  Les  Centres  nerveux. 
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b.  C’esl  encore  Duciienne  (1861)  qui  a fixé  la  description 
clinique  de  la  paralysie  atrophique  spinale  infantile  (1), 
vue  déjà  par  Underwood  (1774),  Heine  (1840),  Rilliet  et 
Barthez  (1851)  : après  une  période  aiguë  de  paralysie  gé- 
néralisée, la  maladie  se  localise  à quelques  groupes  mus- 
culaires et  se  manifeste  exclusivement  par  l’amyotrophie. 

Vulpian  et  Prévost  (1866)  ont,  les  premiers,  localisé  la 
lésion  dans  les  cornes  antérieures  de  la  substance  grise, 
localisation  confirmée  par  Lockart  Clarke  (1867),  Char- 
cot et  Joffroy  (1870). 

Duciienne  avait  déjà  vu  que  la  même  maladie  peut  se 
développer  chez  l'adolescent  et  chez  l’adulte  et  les  travaux 
ultérieurs  ont  confirmé  l’existence  d’une  paralysie  spinale 
aicjuë  de  l'adulte  cliniquement  et  anatomiquement  iden- 
tique à celle  de  l’enfance  (2). 

c.  Expérimentalement  (3),  avec  des  cultures  vieilles  du 
streptocoque  de  l’érysipèle,  Roger  (1891)  a « pu  reproduire 
chez  seize  animaux  une  myélite  systématique  caractérisée, 
au  point  de  vue  anatomique,  par  une  dégénérescence  des 
cellules  des  cornes  antérieures  ; au  point  de  vue  symptoma- 
tique, par  un  ensemble  de  phénomènes  comparables  à l’a- 
trophie musculaire  progressive  ».  Des  résultats  analogues 
ont  été  obtenus  par  Gilbert  et  Lion  (1891)  avec  le  coliba- 
cille, Bourges  (1893)  avec  l’érysipélocoque,  Tiioinot  et 
Masselin  (1894)  avec  le  colibacille  et  le  staphylocoque. 

d.  Amyotrophies  associées. 

Dans  une  série  de  cas,  la  maladie  atteint  les  cornes  anté- 
rieures sans  s’y  localiser  exclusivement.  Dans  tous  ces  cas, 


(1)  Voir  les  thèses  de  Duciienne  fils,  Montpellier,  1S64,  n°  8 et 
Lauoiide,  Paris,  1864,  n°  163. 

(2)  Voir  van  Geiiuchten,  Congrès  de  Bruxelles,  Revue  neurolo- 
gique, 1903,  p.  848. 

(3)  Voir  mon  Rapport  au  Congrès  de  Bordeaux  sur  les  myélites 
infectieuses.  Leçons  de  Clinique  médicale,  1898,  3°  série,  p.  540. 
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l’atrophie  musculaire  lait  partie  du  tableau  clinique.  C’est 
ce  qui  arrive  notamment  clans  certains  tabès  compliqués, 
chez  certains  syringomÿéliques,  chez  certains  vieux  hémi- 
plégiques avec  dégénérescence  descendante,  dans  certains 
cas  anormaux  de  sclérose  en  plaques  (1),  dans  la  pachy- 
méningite,  les  méningomyélites  syphilitiques  (2)...  et  aussi 
dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  (sclérose  latérale  et 
poliomyélite  antérieure). 

Au  même  groupe  appartiennent  encore  : Y atrophie  mus- 
culaire Charcot  Marie  (type  péronier,  atrophie  musculaire 
progressive  neurotique  ou  neurale),  dans  laquelle  il  y a en 
même  temps  altération  des  racines  et  des  cornes  anté- 
rieures et  altération  des  racines  et  des  cordons  posté- 
rieurs, ainsi  que  des  colonnes  de  Clarke;  et  l 'atrophie  mus- 
culaire Werdnig  Hoffmann,  dans  laquelle  il  y a « atrophie 
dégénérative  des  cellules  ganglionnaires  des  cornes  anté- 
rieures de  la  moelle,  atrophie  analogue  des  fibres  des  ra- 
cines antérieures  et  des  nerfs  périphériques,  moteurs,  sen- 
sitifs et  miAtes,  atrophie  progressive  des  muscles,  avec 
adiposité  corrélative  (3)  ». 

e.  Amyotrophies  bulbaires  et  viscérales. 

Les  amyotrophies  bulbaires  portent  spécialement  sur  les 
lèvres  et  sur  la  langue.  On  les  observe  dans  la  paralysie 
labioglossolaryngée,  dans  les  formes  bulbaires  de  l’atro- 
phie musculaire  progressive  Aran  Duciienne  et  de  la  sclé- 
rose latérale  amyotrophique,  et  en  général  dans  les  lésions 
bulbaires  à évolution  prolongée. 

h' hémiatrophie  de  la  langue  mérite  une  mention  spéciale  : 
elle  a été  bien  étudiée  dans  le  tabes. 

(1)  Lejonne,  Contribution  à l’étude  des  atrophies  musculaires  dans 
la  sclérose  en  plaques , thèse  de  Paris,  1903,  n°  159. 

(2)  André  Leri,  Congrès  de  Bruxelles,  Revue  neurologique , 1903, 
p.  849. 

(3)  Raymond,  Clinique  des  maladies  du  Système  nerveux , 1903,  t.  VI, 
P-  L ^ oir  aussi  Brunes,  Deutsche  Zeitschrift  fur  Nervenheilhunde, 
1901,  p.  401. 
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Les  deux  premiers  faits  que  je  connaisse  (1)  sont  ceux 
de  C u ff En  et  de  Vidal  présentés  à la  Société  de  Biologie  ! 
en  1875  (12  juin  et  3 juillet).  Giiahcot  a magistralement 
étudié  la  question  qui  est  complètement  exposée  par  Gil- 
bert Ballet  (2)  en  1884. 

La  question  a été  ensuite  reprise  par  Raymond  et  Artiiald, 
Arnaud  (3),  Koch  et  Marie  (4),  qui  ont  surtout  insisté  sur 
le  côté  anatomopathologique  de  la  question. 

Anatomiquement,  on  constate  dans  ces  cas  une  lésion 
accentuée  des  deux  noyaux  (principal  et  accessoire)  de  * 
l’hypoglosse. 

En  dehors  du  tabes,  j’ai  observé  l’hémiatrophie  de  la 
langue  dans  un  cas  de  méningomyélile  diffuse.  On  l'a 
observée  aussi  dans  la  paralysie  générale  et  dans  les  loca- 
lisations bulbaires  de  la  syphilis  (5).  Pagès  et  Calmette  (6) 
en  ont  publié  un  beau  cas  dans  l’hémiatrophie  faciale,  | 
observé  dans  mon  service. 

André  Leri  (7)  a récemment  publié  un  beau  cas  (avec  t 
autopsie)  d’atrophie  généralisée  de  la  musculature  de  tous 
les  viscères  dans  une  amyotrophie  progressive  type  Aran 
Duchenne. 

(1)  Maladies  du  Système  nerveux , 187S,  l.  I,  p.  342. 

(2)  Gilbert  Ballet,  Archives  de  Neurologie,  1884,  t.  \ II,  p.  121. 

(3)  Arnaud,  thèse  de  Paris,  1884. 

(4)  Koch  et  Marie,  Revue  de  Médecine,  10  janvier  18S8.  — 5 oir  aussi  J 
Mauriac,  Congrès  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  avril  1890. 

(5)  Voir  encore  sur  cette  question  : IIirt,  Berliner  klinisehe  Wo- 
chenschrift, 1885,  n°  25;  Schiffers,  Revue  de  Laryngologie,  lor  juillet 
1886  ; Remak,  Berliner  klinisehe  Wochenschrift , 18S6,  p.401  (intoxica-  j. 
tion  saturnine)  ; Pel,  Ibidem , 1SS7,  p.  521  ; Mendel,  Ibidem , 1S88, 
p.  3S3  ; Leudet,  Annales  des  Maladies  de  l’Oreille,  décembre  1887 
(syphilis);  Limdecic,  Prager  medicinische  Wochenschrift,  1889;  Tre- 
velyan,  Brain,  1890,  p.  102;  Given  Campbell,  Saint  Louis  Courier 
of  medicine , 1901,  p.  407  (Revue  neurologique , 1902,  p.  511). 

(6)  Pagès  et  Calmette,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpélrière, 
1903,  p.  21. 

(7)  André  Leri,  Société  de  Neurologie,  17  avril  1S92,  Revue  neuro-  ■ 
logique,  1902,  p.  394. 
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f.  Diagnostic  du  siège  de  la  lésion. 

Il  faut  d’abord  éliminer  l’origine  névrosique  et  l’origine 
myopâthique  de  l’atrophie  musculaire. 

Depuis  le  mémoire  de  Babinski  (1)  les  faits  d atrophie 
musculaire  hystérique  se  sont  multipliés.  Mais  dans  ces 
cas  (assez  rares  d’ailleurs!  il  n’y  a pas  de  secousses  fibril- 
laires,  pas  de  réaction  de  dégénérescence  et  il  y a d’autres 
sympLômes  d'hystérie  (2).  Dans  les  myopathies,  pas  de 
contractions  fibrillaires,  fréquence  des  rétractions  tendi- 
neuses (3),  pas  de  réaction  de  dégénérescence,  début  plus 
fréquent  par  la  racine  des  membres,  caractère  souvent 
familial  (4). 

Ces  éliminations  faites,  l’amyotrophie  doit  être  consi- 
dérée comme  l’expression  d'une  action  trophique  excercée 
sur  le  muscle  par  les  corps  cellulaires  du  neurone  moteur 
central  inférieur. 

Pour  préciser  davantage  le  diagnostic  de  siège,  il  faut 
considérer  le  mode  de  distribution  de  l’amyotrophie.  La 
distribution  périphérique  indique  une  altération  d’un  nerf 
périphérique  (5);  la  distribution  radiculaire,  une  altération 

(1)  Babinski,  Archives  de  Neurologie,  188(3,  l.  XII,  p.  1.  — Voir 
aussi  (tilles  de  la  Tourettk,  Traité  clinique  et  thérapeutique  de 
l’Hystérie,  1895,  t.  II,  p.  503. 

(2)  Gilbert  Ballet  (Presse  médicale,  1904,  p.  169)  a montré  que  les 
rayons  N fourniraient  un  moyen  de  plus  de  reconnaître  la  nature 
névrosique  d'une  amyotrophie  ou  d’une  paralysie.  Dans' les  cas  de 
lésion  organique  il  y a diminution  dans  le  pouvoir  qu’ont  les  mus- 
cles de  provoquer  la  phosphorescence  des  écrans  au  sulfure  de  cal- 
cium mélangé  au  collodion  ; dans  les  cas  d’hystérie  au  contraire 
l'approche  des  muscles  rend  les  écrans  vivement  phosphorescents. 

(3)  Voir:  Lejonne,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1902,  p. 38. 

(4)  Sur  ce  diagnostic  différentiel  des  myopathies,  voir  : Gilbert 
Ballet  et  Jean  Philippe,  qui  étudient  la  fatigue  au  moyen  de  l’er- 
gographe  et  des  ergogrammes  chez  le  myopâthique  et  dans  l’atro- 
phie  musculaire  névritique  (Congrès  de  Bruxelles,  Revue  neurolo- 
gique, 1903,  p.  846)  ; et  les  communications  de  Gilbert  Ballet  et 
Deliierm  eL  d’IlENRY  Meige  sur  le  faciès  de  sphinx  et  les  déforma- 
tions du  cou  chez  les  myopalhiques  (Société  de  Neurologie,  5 juin 
1002,  Ibidem,  1902,  p.  533). 

(5)  Voir  Dejerine,  loco  cil.,  p.  599. 
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des  racines  ou  de  l’entrée  dans  la  moelle  (1)  ; la  distribu- 
tion segmentaire,  une  altération  médullaire plusélevée. 

Pour  ce  dernier  groupe  des  amyotrophies  segmentaires, 
voici  quelques  documents  : Hammond  (2)  conclut  d’un  fait 
d’amyotrophie  avec  autopsie  qu’un  groupe  cellulaire  de 
la  moelle  donne  les  nerfs  musculaires  à l’avantbras  et  un 
autre  groupe  à la  main  (3).  Marinesco  (4)  montre  que  dans 
la  syringomyélie  l’atrophie  musculaire  est  segmentaire. 
Flatau  (5)  étudie  les  centres  médullaires  de  l’avantbras 
et  de  la  main  dans  un  cas  d’amputation  par  désarticulation 
du  bras  (16  ans  avant  la  mort)  et  dans  un  cas  d’absence 
congénitale  de  la  main  et  de  l’avantbras.  Crocq  (6)  a pré- 
senté à la  Société  belge  de  Neurologie  un  cas  d’amyotro- 
phie en  gant  et  van  Gehuchten  a rappelé  en  avoir  pré- 
senté un  semblable,  l’année  précédente,  à la  même  Société. 
Halipré  (7)  a montré  la  distribution  segmentaire  dans 
divers  cas  d’amyotrophie  à point  de  départ  articulaire. 

g.  Les  amyotrophies  des  hémiplégiques. 

L’idée  mère  de  tous  les  paragraphes  précédents  est  que 
l’altération  du  neurone  moteur  inférieur  (bulbomédullaire) 
peut  seule  entraîner  l’amyotrophie.  Cependant  il  y a des 
atrophies  musculaires  chez  certains  hémiplégiques,  c’est- 
à-dire  quand  la  lésion  porte  sur  le  neurone  moteur  supérieur 
(cortical). 

Dans  un  certain  nombre  de  ces  cas  on  a trouvé  des  lésions 

(1)  Voir  les  faits  de  J.  de  Léon  ( Revue  neurologique,  1902,  p.  943) 
et  de  Cestan  et  Huet  [Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1902, 

p.  1). 

(2)  Hammond,  Revue  neurologique , 1894,  p.  110. 

(3)  Voir  aussi  Joseph  Collins,  Ibidem,  1894,  p.  105. 

(4)  Marinesco,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1897,  n«  1. 

(5)  Flatau,  Arc  hiv  fur  Psychiatrie  und  Nervenkranliheiten,  1899, 

p.  112. 

(0)  Crocq,  Journal  de  Neurologie,  1899,  p.  107. 

(7)  Halipré,  Revue  médicale  de  Normandie,  1903,  p.  423  ( Revue 
neurologique,  1904,  p.  37). 
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concomitantes  des  grandes  cellules  des  cornes  antérieures 
de  la  moelle  (Charcot,  Carrieu  (1),  Hallopeau,  Pierret, 
Pitres,  Brissaud)  (2).  Pour  Pierre  Marie  « les  dégéné- 
rations pyramidales  de  la  moelle  produisent,  d’une  façon 
à peu  près  constante  (du  moins  quand  elles  ont  duré  un 
temps  suffisant),  une  diminution  marquée  dans  le  volume 
de  la  corne  antérieure  du  côté  correspondant.  » Joffroy  et 
Achard  (3)  admettent  aussi  une  action  de  retentissement  de 
la  lésion  cérébrale  sur  les  cellules  motrices  de  la  moelle,  épui- 
sant ces  cellules  et  déterminant  ainsi  l’atrophie  musculaire. 

Dejerine  (4)  a signalé  dans  un  assez  grand  nombre  de 
ces  cas  des  lésions  névritiques.  C’e.st  à ce  groupe  qu’on 
pourrait  rapporter  les  faits  dans  lesquels  Gilles  de  la  Tou- 
rette  attribue  l’amyotrophie  à une  arthropathie  antérieure. 
Marinesco  a également  trouvé  des  altérations  des  nerfs 
périphériques. 

En  somme,  on  le  voit,  on  ne  doit  attribuer  les  amyo- 
trophies  des  hémiplégiques  ni  à une  action  trophique  directe 
de  l'écorce  cérébrale  (Senator,  Quincke)  (5)  ou  de  la  couche 
optique  (Borgherini)  (6)  ou  du  cerveau  (Eisenloiir)  ni  à une 
action  vasomotrice  de  ces  mêmes  neurones  cérébraux  (7) 
(Roth  et  Muratoff)  (8)  sur  les  muscles.  Elles  ne  font  pas 
exception  à la  règle  générale  et,  par  un  mécanisme  ou  un 
autre,  indiquent  toujours  une  altération  du  neurone  moteur 
inférieur. 


(1)  Carrieu,  Les  Amyotrophies  spinales  secondaires,  thèse  de 
Montpellier,  1876. 

(2)  Brissaud,  Revue  mensuelle  de  Médecine  et  de  Chirurgie , août  1879. 

(3)  Joffroy  et  Aciiard,  Archives  de  Médecine  expérimentale , 1891, 
t.  III,  p.  780. 

(4)  Dejerine,  Société  de  Biologie,  27  juillet  1889  et  loco  cil.,  p.  493 
et  597. 

(5)  Quincke,  Deutsches  Archiv  fur  klinische  Medicin,  1888,  t.  XLII. 

(6)  Borgherini,  Rivista  sperimentale  di  Frenialria  e di  medicina 
legale,  1890,  p.  465  ( Neurotogisches  Cenlralblatt,  1891,  p.  727). 

(7)  Voir  aussi  Parhon  et  Popesco,  Romania  medicala,  avril  1898 
( Revue  neurologique,  1902,  p.  225). 

(8)  Roth  et  Muratoff,  Archives  de  Neurologie , 1891,  p.  296. 
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fil  G 

G h ati  n (1)  qui  a repris  loule  celle  question  des  troubles 
trophiques  chez  les  hémiplégiques  montre  les  rapports  de 
ces  troubles  trophiques  avec  les  troubles  sensilifs.  Il  défend 
avecMoRATune  théorie  d’après  laquelle  « ily  aura  troubles 
trophiques,  non  pas  quand  les  centres  trophiques  et  les 
nerfs  trophiques  d’ailleurs  hypothétiques  seront  lésés,  mais 
quand  les  propriétés  motrices  ou  sensitives  du  système 
nerveux  seront  altérées...  Le  plus  souvent  les  troubles 
trophiques  ou  vasomoteurs  des  hémiplégiques  s'accom- 
pagnent de  troubles  sensilifs...  les  troubles  trophiques  sont 
le  résultat  de  la  rupture  d’un  équilibre  réflexe  sensilivo- 
moleur  qui  sera  d’autant  plus  compromis  que  la  double 
fonction  motrice  et  sensitive  sera  altérée  ».  El  il  se  rallie  à 
la  théorie  de  Goldsciieider  (2),  Marinesco  (3)  et  von  Mona- 
kow  (4),  d’après  laquelle  « l’atrophie  musculaire  est  le 
résultat  de  la  réduction  simultanée  des  fonctions  sensitives 
d'une  part  et  des  fonctions  motrices  et  vasomotrices  d’autre 
part  ». 

Je  veux  bien  considérer  avec  Brissaud  la  nutrition  comme 
un  équilibre  réflexe,  l’équilibre  des  voies  centripètes  (sen- 
sitives) et  centrifuges  (vasomotrices  et  trophiques)  géo- 
graphiquement rapprochées  dans  la  plus  grande  partie 
de  leur  trajet.  Mais  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  tous 
les  points  de  l’appareil  sensitivomoteur  général  ne  sont  pas 
égaux  devant  le  trouble  trophique  et  il  faut  garder  comme 
une  loi  clinique  que  l’amyotrophie  est  spécialement  le 
symptôme  du  neurone  moteur  inférieur. 

h.  Mécanisme  de  l'action  nerveuse  trophique  sur  les  mus- 
cles. 

L’altération  de  l’appareil  nerveux  trophique  des  muscles 


(1)  Gratin,  Revue  de  Médecine , 1900,  p.  781. 

(2)  Goldsciieider,  Berliner  klinisçhe  Wochenschrift,  7 niai  1894. 

(3)  Marinesco,  Semaine  médicale,  1898. 

(1)  Von  Monakoiv,  Spccicllc  Pathologie  and  Thérapie  de  Nolhnagel, 
t.  IX,  1897. 
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n’entraîne  pas  la  suppression  de  la  nutrition  ou  la  mort 
locale  clans  le  muscle  ; le  muscle  ne  se  sphacèle  pas. 

«L’atrophie  musculaire,  dit  Durante  (1),  est  le  résultat, 
non  pas  d’une  résorption  moléculaire,  mais  d’un  processus 
complexe  qui  débute  par  une  véritable  anarchie  intracel- 
lulaire ; par  suite  d’un  trouble  dans  l’harmonie  qui  doit 
régner  entre  les  différentes  parties  constituant  la  fibre 
striée,  le  sarcoplasma  s’hyperplasie,  prend  le  dessus  et  se 
transforme  en  cellules  musculaires  distinctes  ayant  des 
caractères  embryonnaires.  Secondairement,  ces  cellules  se 
métamorphosent  et  perdent  leurs  caractères  propres  pour 
prendre  l’aspect  conjonctif  ou  adipeux  ».  Toutes  les  amyo- 
trophies  (névro,myélo  et  myopathicjues)  « relèvent  histolo- 
giquement de  ce  même  processus  et  ne  diffèrent  que  par  la 
distribution  des  lésions  et  par  la  rapidité  de  leur  évolu- 
tion (2).  » 

L’acLion  nerveuse,  trophique  n’est  pas  une  action  néces- 
saire à la  vie  du  muscle  ; mais  c’est  une  action  régulatrice 
de  sa  nutrition.  L’altération  de  cet  appareil  nerveux  et  la 
suppression  de  cette  action  nerveuse  trophique  entraînent 
la  disparition  progressive  de  l’élément  actif  différencié  et 
le  développement  croissant  de  l’élément  conjonctif  et  adi- 
peux. 

Ce  dernier  développement  peut  même  devenir  luxuriant, 
donner  au  muscle  malade  un  volume  en  apparence  plus 
considérable  que  son  volume  avant  la  maladie  : c’est  la 
pseudohypertrophie  musculaire . 

Cette  lipomatose  luxuriante  (Landouzy)  (3)  masque  l’a- 
trophie musculaire,  mais  le  processus  est  surtout  observé 


(1)  Durante,  Congrès  de  Grenoble,  Revue  neurologique,  1902,  p.  814 
el  Manuel  d’hislologie  pathologique  de  Cornil  et  Ranuier , 3°  édition, 
1902,  t.  II,  p.  182. 

(2)  Voir  aussi  de  Buck  el  de  Moou,  Congrès  de  Bruxelles,  Revue 
neurologique,  1903,  p.  812. 

(3)  Landouzy,  Revue  mensuelle  de  Médecine  eide  Chirurgie , janvier 
1878. 
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dans  la  paralysie pseudoliypertropique  (1).  Celle  forme  de 
myopathie,  bien  étudiée,  après  Duchejnne,  par  Eulenburg 
et  Cohnheim  en  1866,  et  en  1871  par  Charcot  « est  carac- 
térisée cliniquement  par  une  augmentation  de  volume  des 
masses  musculaires  de  certaines  régions  et  par  un  état  de 
parésie  des  mômes  muscles  ; de  là  le  nom  de  paralysie  pseu- 
dohypertrophique donné  à la  maladie.  Il  s’agit  en  réalité 
d’une  forme  de  myopathie  atrophiante  progressive,  dans 
laquelle  l’atrophie  de  la  substance  contractile  est  presque 
toujours  masquée,  au  début  du  moins,  par  une  production 
exubérante  de  graisse  et  de  tissu  conjonctif  dans  les  inters- 
tices des  fibres  musculaires  » (Raymond)  (2). 

2.  Hypertrophies  musculaires. 

Ce  groupe  est  infiniment  moins  important  que  celui  des 
amyotrophies.  Avèc  Durante  (3)  nous  dirons  un  mot  suc- 
cessivement : de  la  myopathie  hypertrophiante,  de  l’hyper- 
trophie musculaire  prémonitoire  de  l’amyotrophie  et  de  la 
maladie  de  Thomsen. 

a.  Myopathie  hypertrophiante  ( dystrophie  musculaire  hy- 
perplastique  deT\LUA). 

« Talma,  en  1892,  a réuni  dix  observations  relatives  à 
cette  affection,  dont  une  personnelle  et  les  neufautres  dues 
à Auerbacii,  Berger,  Friedreicii,  Krau,  Brucii  et  Pall... 
Fulda,  en  1895,  en  a rapporté  un  nouveau  fait  et  signalé 
celui  deBENEDicT.  Nous  '[Durante]  avons  nous-même  eu 

(1)  Duciienne,  Archives  générales  de  Médecine , 18C>1  ; Ciiarcot, 
Œuvres  complètes,  t.  II,  p.  283  ; Hamon,  thèse  de  Paris,  1883: 
Kelsch,  Straus,  article  Muscles  Dictionnaire  encyclopédique  des 
Sciences  médicales  et  Nouveau  Dictionnaire  de  Médecine  et  Chirurgie 
pratiques.  Nous  avons  reproduit  (avec  Rauzier,  I II,  p.  636)  de 
jolies  photographies  d'un  cas  de  mon  service,  dont  1 observation  a 
paru  dans  la  thèse  de  mon  interne  Cannac. 

(2)  Voir  plus  récemment  : Raymond,  Clinique  des  Maladies  du 
Système  nerveux , 1903,  t.  VI,  p.  66. 

(3)  Durante,  Manuel  d’ Histologie  pathologique  de  Cornil  et  Ranvier, 

3“  édition,  1902,  t.  II,  p.  167. 
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l’occasion  d’examiner  les  muscles  d’un  malade  amputé  par 
M.  Morestin,  qui  paraît  rentrer  dans  cette  catégorie  d’hy- 
pertrophie... Il  s’agit  dans  toutes  ces  observations  d’une 
hypertrophie  musculaire  vraie  et  volumétrique,  due  à 
l’augmentation  du  diamètre  des  fibres  striées...  L’hyper- 
trophie survient  d’emblée  ou  est  précédée  de  phénomènes 
douloureux  au  niveau  du  membre  qui  va  être  frappé.  D’a- 
bord limitée  à un  seul  membre,  elle  s’y  localise  rarement 
(Auerbach,  Berger,  Durante)  et  ne  tarde  pas  soit  à s’éten- 
dre à l’autre  membre  du  même  côté,  affectant  une  dispo- 
sition hémiplégique,  soit  à se  généraliser  plus  ou  moins 
complètement...  Leur  ensemble  clinique  [de  toutes  les 
observations]  et  même  leurs  lésions  histologiques  les  rap- 
prochent des  amyotrophies,  dont  elles  ne  diffèrent  essen- 
tiellement que  par  l’hypertrophie  remplaçant  ici  l’atrophie. 
Ce  sont  de  véritables  myopathies  hypertrophiantes  que 
l’on  peut  opposer  aux  myopathies  atrophiques...  T Alma  a 
trouvé  des  lésions  nerveuses  et,  s’appuyant  sur  la  préco- 
cité et  sur  la  constance  des  phénomènes  douloureux,  croit 
à une  myopathie  neurotique  » (Durante). 

b.  Hijpertrophiemusculaire  prémonitoire  del’  amyotrophie. 

Durante  décrit  cette  hypertrophie  musculaire  dans 

toutes  les  formes  de  myopathie  atrophique,  quelle  qu’en 
soit  l’origine  (nerveuse  ou  musculaire).  Dans  les  muscles 
atrophiés  on  trouve  des  fibres  striées  hypertrophiées  et 
Erb  a montré  que  cette  hypertrophie  est  un  des  premiers 
signes  de  l’altération  de  la  fibre  et  qu’elle  précède  souvent, 
sinon  toujours,  son  atrophie. 

On  a même  dans  certains  cas  constaté  une  hypertrophie 
vraie  de  l’ensemble  du  muscle,  précédant  l’atrophie. 

c.  Maladie  de  Tiiomsen. 

J’ai  déjà  parlé  de  la  maladie  de  Tiiomsen  au  point  de  vue 
symptomatique  (1). 


(1)  Voir  plus  haut,  p.  265. 
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Au  point  de  vue  anatomique,  « ainsi  que  le  fait  remar- 
quer Deleage  (1),  les  lésions  essentielles  de  la  fibre  mus- 
culaire dans  la  maladie  de  Ti-iomsen  consistent  dans  une 
hypertrophie  du  protoplasme  non  différencié,  entraînant 
une  désagrégation  et  une  atrophie  de  la  substance  diffé- 
renciée » (Durante). 


II 

TROUBLES  TROPHIQUES  DES  ARTICULATIONS  ET  DES  OS 

1.  Arthropathies.  a)  Tabes;  b)  syringomyélie  ; c)  autres  mala- 
dies médullaires  ; cl)  maladies  cérébrales  ; e)  synthèse  de  la 
question.  — 2.  Ostéopathies,  a)  Fractures  spontanées;  b)  atro- 
phie osseuse  ; c)  arrêt  de  développement  ; cl)  scoliose  ; e ) os- 
téite déformante  (maladie  osseuse  de  PagetL  — 3.  Acromé- 
galie. Rapports  avec  le  gigantisme,  la  macrodactylie,  l’acro- 
hypoplasie,  l’ostéoarthropathie  hypertrophiante  pneumique. 
— 4.  Hémiatrophie  et  hémihypertrophie  faciale,  a)  Hémia- 
trophie faciale,  b)  Hémihypertrophie  faciale  ; hémicraniose. 

1.  Arthropathies. 
a.  Tabes. 

Sans  avoir  été  le  premier  à décrire  les  arthropathies  des 
tabétiques,  Charcot  (1868)  a une  telle  place  dans  l’histo- 
rique de  la  question  que  cette  manifestation  porte,  en 
Angleterre,  le  nom  de  Charcot' s joint  disease. 

Je  n’insisterai  pas  sur  la  description  clinique  de  ces 
arthropathies.  Mon  ancien  chef  de  clinique  Gibert  les  a 
bien  étudiées  avec  la  radiographie  (2)  et  a montré  que  dans 
certains  cas  les  arthropathies  pouvaient  être  le  symptôme, 
sinon  unique,  du  moins  prédominant,  du  tabes  et  qu  il  y a 

(1)  Deléage,  Étude  clinique  sur  la  maladie  de  Tiiomsen,  thèse  de 
Paris,  1890  et  article  Maladie  de  Tiiomsen,  Traité  des  Maladies  de 
l'enfance , 1898.  — Voir  aussi  Dejerine  et  Sottas,  Revue,  de  Méde- 
cine, 1895. 

(2)  Gibert,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière , 1900,  p.  145. 
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un  tabes  trophique  comme  il  y a un  tabes  moteur  et  un  Labes 
sensitif.  Plus  récemment,  Idelsohn  (1)  a disséqué  un  pied 
tabétique  (du  service  de  Pierre  Marie)  d’un  sujet  chez  le- 
quel on  a trouvé  une  dégénération  typique  des  cordons 
postérieurs,  mais  qui,  avant  sa  mort,  « sauf  des  douleurs 
périodiques  et  peu  caractéristiques,  ne  présentait  guère 
aucune  manifestation  typique  du  tabes  ». 

Tous  les  auteurs  n’attribuent  pas  l’arthropathie  des  ta- 
bétiques à l’altération  du  système  nerveux.  Certains  (2) 
(von  Volkmann)  pensent  qu’elle  est  due  à l’arthritisme 
(Virchow),  au  traumatisme  facilité  par  l’analgésie  (IIut- 
ciiinson)  ou  directement  à la  syphilis  (Strümpell). 

« Pour  Charcot,  et  son  opinion  est  appuyée  par  les  résul- 
tat d’un  certain  nombre  d’autopsies  (Charcot  et  Joefroy, 
Pierret,  Liouville,  Seeligmüller)  la  véritable  cause  doit 
être  recherchée  dans  l’existence  de  l’affection  médullaire. 
Suivant  toute  vraisemblance  ce  n’est  pas  la  lésion  des  cor- 
dons postérieurs  qui  en  est  responsable,  c’est  une  lésion 
concomitante  de  la  substance  grise  des  cornes  antérieures, 
lésion  probablement  produite  par  la  propagation  à cette 
substance  des  lésions  scléreuses  du  cordon  postérieur 
(Charcot).  Massalongo  et  Vanzetti  (3)  ont  signalé  des 
lésions  des  cellules  des  cornes  antérieures  dans  un  cas 
d’arlhropathies  multiples.  Pour  Buzzaro,  c’est  à une  alté- 
ration du  bulbe  qu’il  faudrait  rapporter  les  troubles  tro- 
phiques tabétiques  qui  se  traduisent  par  une  arthropathie  ; 
cet  auteur  édifie  sa  théorie  sur  la  coïncidence  qu’il  a sou- 
vent remarquée  chez  un  môme  malade  d’une  arthropathie 
avec  des  crises  laryngées.  Enfin,  pour  les  auteurs  qui  font 
jouer  dans  la  production  des  symptômes  tabétiques  un 


(1)  Idelsohn,  Société  de  Neurologie,  7 janvier  1904,  Revue  neuro- 
logique, 1904,  p.  90. 

(2)  Voir  Pierre  Marie,  Article  Tabès  dorsalis  Traité  de  Médecine 
1904,  t.  IX,  p.  739. 

(3)  Massalongo  et  Vanzetti,  Académie  de  médecine  de  Turin, 
26  janvier  1900. 
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rôle  primordial  aux  altérations  des  nerfs  périphériques,  les 
arthropathies  seraient  dues  à des  névrites  frappant  les 
nerfs  des  os  et  désarticulations  » (Pierre  Marie). 

Brill  (1)  se  rattache  à la  théorie  de  la  trophicité  réflexe 
de  Marinesco,  en  admettant  que  les  altérations  des  fibres 
centripètes  jouent  le  principal  rôle  dans  la  production  des 
arthropathies. 

b.  Syringomyélie. 

C’est  encore  Charcot  (2)  qui  a bien  fait  connaître  les 
arthropathies  des  syringomyéliques. 

Carl  Hudovernig  (3)  a montré  par  l’ctude  radiogra- 
phique que,  même  dans  les  cas  où  un  léger  traumatisme  a 
précédé  l’arthropathie,  il  y avait  chez  le  syringomyélique 
une  certaine  altération  préalable  des  surfaces  articu- 
laires (4). 

c.  Autres  maladies  médullaires. 

Les  arthropathies  ont  été  signalées  par  Remak  (1863) 
dans  Y atropine  musculaire  progressive.  Rosenthal  en  cite 
aussi  un  cas  dans  son  traité.  Il  yen  a d’autres.  Mais  ils  sont- 
rares  ; ce  qui  cadre  mal  avec  la  théorie  qui  attribuerait  ce 
trouble  trophique  à la  lésion  des  cornes  antérieures. 

Vallin  (5)  a vu  une  arthropathie  dans  un  cas  de  myélite 
diffuse  aiguë  centrale  ou  périépendymaire  : ceci  se  rap- 
proche mieux  de  la  syringomyélie  dans  laquelle  les  arthro- 
pathies sont  fréquentes. 

d.  Maladies  cérébrales. 

Les  arthropathies  des  hémiplégiques,  indiquées  par 

(1)  Brill,  Contribution  à l’étude  de  l’ arthropathie  tabétique,  thèse 
de  Bucarest  ( Revue  neurologique , 1902,  p.  1114). 

(2)  Charcot,  Progrès  médical,  29  avril  1893,  Indications  bibliogra- 
phiques complètes. 

(3)  Carl  Hudovernig,  Neurologisches  Centralblatl,  1901,  p.  1137. 

(4)  Voir  aussi  Brissaud,  Archives  générales  de  Médecine,  1903,  p. 
3280. 

(5)  Vallin,  Union  médicale,  juillet  1878. 
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Scott  Alison  et  par  Broyvn-Sequard,  ont  été  surtout  dé- 
crites par  Charcot  (1)  (1868). 

Hitzig  (1870)  a voulu  en  faire  des  arthrites  traumatiques. 
Le  traumatisme  peut  aider  à leur  développement,  au  moins 
pour  certaines  articulations  comme  l’épaule.  Mais  ce  n'est 
pas  la  cause  unique  et  il  faut  admettre  une  action  tro- 
phique. 

D’autre  part  on  a observé  ces  arthropathies  dans  l’hémi- 
plégie flasque.  On  ne  peut  donc  pas  les  attribuer  à la  dégé- 
nérescence descendante  du  faisceau  pyramidal  médullaire. 

Gilles  de  la  Tourettl  (2)  fait  jouer  un  grand  rôle  à ces 
arthropathies  dans  la  production  des  amyotrophies  consé- 
cutives (3). 

e.  Synthèse  de  la  question. 

On  a probablement  englobé  sous  le  titre  général d’arthro- 
pathies  nerveuses  beaucoup  de  cas  d’arthropathies  infec- 
tieuses ou  traumatiques  chez  des  nerveux  : telles  sont  peut- 
être  beaucoup  des  arthropathies  d’hémiplégiques  décrites 
par  Charcot  (4). 

Mais  dans  beaucoup  de  cas  l’infection  ou  le  traumatisme 
ont  produit  l’arthropathie  parce  que  le  système  nerveux 
de  cette  articulation  était  malade  : arthropathies  trophoin- 
fectieuses  ou  trophotraumatiques.  Enfin  il  y a des  arthro- 
pathies  nerveuses  pures  (5),  notamment  dans  le  tabès  et 
dans  la  syringomyélie.  C’est  alors  qu’il  y a une  « véritable 
folie  de  la  jointure  » (Londe). 

Dans  ces  derniers  cas,  on  se  range  en  général,  comme 

(1)  Ciiarcot,  Archives  de  Physiologie,  1868. 

(2)  Gilles  de  la  Tourette,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière, 
1897,  p.  287  et  340  et  Leçons  de  Clinique  Ihérapeulique  sur  les  Mala- 
dies du  système  nerveux,  1898,  p.  40. 

(3)  Voir  plus  haut,  p.  614. 

(4)  Voir  Pierre  Marie,  Traité  de  Médecine  eide  Thérapeutique  de 
Brouardel  et  Gilbert , t.  VIII,  p.  500. 

(5)  Voir  Londe,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1897,  p. 
382.  Bonne  bibliographie  des  arthropathies  nerveuses. 
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théorie  (1),  à la  lliéorie  réflexe  de  Brissaud  el  Marinesco  : 
l’arc  diaslallique  esL  consliLué  par  une  branche  afférente 
(nerfs  sensitifs),  un  centre  réflecteur  el  une  branche  effé- 
rente réflexe  (nerfs  vasomoteurs)... 

Pour  parler  le  langage  employé  dans  tout  ce  livre,  l’ap- 
pareil du  trophisme  articulaire  est,  comme  tous  les  autres 
appareils  nerveux,  cenLripétocentrifuge  avec  des  neurones 
centraux.  Les  principaux  neurones  de  l’appareil  articulaire 
semblent  être  dans  la  substance  grise  centropostérieure, 
comme  les  neurones  de  la  sensibilité  elles  neurones  vaso- 
moteurs. 

Pour  la  description  plus  précise,  qui  n’est  pas  encore 
possible,  du  trajet  des  voies  trophiques,  notons  que  dans 
l’hémilésion  de  la  moelle  (syndrome  de  Brown  Sequard) 
s’il  y a en  même  temps  eschare  et  arthropathie,  celle-ci  est 
du  côté  de  la  lésion  médullaire  (directe)  tandis  que  celle- 
là  est  du  côté  opposé  (croisée). 

2.  Ostéopathies. 

La  division,  adoptée  avec  tous  les  classiques,  en  arthro- 
pathies  et  ostéopathies  est  artificielle  en  ce  que  le  plus  sou- 
vent, quand  une  articulation  est  malade,  les  os  le  sont 
aussi  : notre  premier  paragraphe  aurait  dû  être  intitulé 
ostéoarthr  opalines.  Dans  celui-ci  sont  bien  des  lésions 
osseuses  sans  lésions  articulaires. 

a.  Fractures  spontanées  (2). 

a.  Dans  le  tabès,  on  observe  des  fractures  sans  trauma- 
tisme ou  après  une  traumatisme  insignifiant  (Weir  Mit- 
chell, Charcot).  Ces  fractures,  survenues  sans  douleur, 
parfois  au  cours  d’une  crise  de  douleurs  fulgurantes,  se 
consolident  souvent  très  vite.  11  peut  y avoir  cal  exubé- 

(1)  Voir  Massalongo,  Huitième  congrès  delà  Société  italienne  de 
médecine  interne,  Naples,  1897,  Semaine  médicale,  1897,  p.  412. 

(2)  Voir  Aciiaiîr  et  Levi,  Traité  de  Médecine  el  de  Thérapeutique 
de  Brouardel  el  Gilbert , t.  VIII,  p.  073. 
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ranl(l)  ou  pseudarthrose.  Richet  (1874)  décrit  dans  ces 
cas  une  ostéite  raréfiante  avec  dilatation  des  canalicules  de 
II ave rs  et  du  canal  médullaire,  amincissement  de  la  subs- 
tance compacte,  destruction  des  osléoplastes.  Regnard  a 
insisté  sur  la  déminéralisation  de  l’os  et  l’augmentation 
des  substances  organiques  (2)  ; ce  qui  explique  la  fragilité 
de  l’os  et  aussi,  dans  une  certaine  mesure,  la  facilité  de 
formation  du  cal  (3).  Pitres  et  Vaillard,  Siemerling  ont 
signalé,  dans  des  cas  de  fracture  spontanée  du  tibia,  des 
altérations  du  filet  nerveux  qui  occupe  le  trou  nourricier  de 
l’os  : beaucoup  d’auteurs  attribuent  à des  névrites  péri- 
phériques ces  complications  osseuses  du  tabès. 

Charcot  les  attribuait  plutôt  à une  lésion  de  la  substance 
grise  médullaire.  « A l’aide  d’examens  radiographiques, 
Destot,  de  Lyon  (41,  a récemment  conclu  qu’on  devrait 
probablement  attribuer  les  lésions  atrophiques  pures  aux 
altérations  du  système  nerveux  central,  les  lésions  hyper- 
trophiques à des  névrites  concomitantes  » (5). 

(3.  On  a également  signalé  des  fractures  spontanées  tout 
à fait  comparables  : dans  la  syringomyélie  (6),  « dans  la 

(1)  Il  se  fait  une  ostéogénèse  périostique  exubérante,  dit  Bouclé 
[thèse  de  Paris,  1895).  Comparer  le  cas  de  déformation  monstrueuse 
du  tibia  en  fourreau  de  cimeterre  chez  un  tabétique  hérédosyphi- 
litique  publié  par  Sabrazès  [Noiwelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière, 
1903,  p.  118). 

(2)  « C’est  peut-être  à ces  modifications  dans  la  composition  des 
os  qu’il  faut  attribuer  chez  les  tabétiques  la  non  transmission  par 
les  os  des  vibrations  du  diapason,  alors  que  celte  transmission  se 
ferait  toujours  chez  un  sujet  normal  quand  le  diapason  est  appli- 
qué sur  un  os  superficiel,  tibia,  pubis,  etc.  (Max  Egger,  1899)  ; ce- 
pendant des  auteurs  récents  (Rydel  et  Seiffert,  1903,  Minou, 
Goldscheider)  n’admettent  pas  que  la  transmission  des  vibrations 
se  fasse  uniquement  par  le  système  osseux  » (Pierre  Marie,  article 
Tabes  dorsualis  Traité  de  Médecine,  2e  édition,  1904,  t.  IX,  p.  737). 

(3)  Charcot,  Société  anatomique,  octobre  1875,  Progrès  médical, 
1876,  p.  116. 

(4)  Destot,  Société  des  sciences  médicales  de  Lyon,  17  mai  1900. 

(5)  Pierre  Marie,  Article  cité,  p.  737. 

(6)  Voir  Louis  Renon  et  Jean  IIeitz,  Presse  médicale ,1902,  p.  711. 
Ces  fractures  sont  ordinairement  d’une  consolidation  difficile. 

Grasset.  Les  Centres  nerveux. 
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sclérose  en  plaques  (Peacoke),  dans  la  sclérose  latérale 
amyotrophique  (Bouchard),  l’atrophie  musculaire  progres- 
sive (?).  la  maladie  de  Friedreicii  (Bouclé),  la  paralysie 
infantile  (Berbez),  la  maladie  de  Morvan  (Chipault)  (1)  ». 

Enfin  on  a observé  les  fractures  spontanées  dans  l’hémi- 
plégie cérébrale  (Debove  (2)  1881)  et  dans  la  paralysie  gé- 
nérale (3). 

b.  Atrophie  osseuse. 

En  dehors  des  cas  de  fractures  spontanées,  on  a étudié 
l’atrophie  osseuse  d’origine  nerveuse,  constatée  clinique- 
ment, anatomiquement  ou  râdiographiquement. 

Elle  a été  signalée  par  Bouchard  (1884)  et  par  Benedikt 
dans  l’atrophie  musculaire. 

Dejerine  et  Theohàri  (4)  ont  montré  cette  atrophie 
osseuse  dans  l’hémiplégie  de  l’adulte  par  la  radiographie. 
Ils  attribuent  cette  atrophie  à l’altération  des  nerfs  périphé- 
riques à cause  des  douleurs  vives  que  le  sujet  éprouve 
pendant  longues  années  dans  le  membre  frappé  d’atrophie 
osseuse.  Dejerine  a rapproché  ces  cas  des  faits  d’atrophie 
osseuse  à la  suite  de  lésions  des  nerfs  (Moty,  1892).  « Cet 
auteur  rapporte  deux  cas  de  fracture  de  jambe  avec  névrite 
consécutive  et  atrophie  du  squelette  du  pied  et  un  cas  de 
fracture  du  col  du  fémur  suivi  d’atrophie  du  fémur  entier.  » 

Mes  collègues,  Imbert  et  Gagntère  (5)  ont  repris,  avec 
la  radiographie,  et  complété  l’étude  des  atrophies  osseuses 
calcaires  consécutives  à un  traumatisme,  qu’il  faut  sou- 


(1)  Achard  el  LÉvi,  loco  cil.,  p.  669. 

(2)  Debove,  Société  médicale  des  hôpitaux , 1881. 

(3)  Voir  Froelicii,  Revue  médicale  de  iEst,  ÎS'JO,  no  1S  cl  Ocenec- 
dec,  Contribution  à l’élude  des  fractures  spontanées  en  général  el  en 
particulier  dans  la  paralysie  générale,  thèse  Bordeaux,  1901.  Chris- 
tian ( Annales  médicopsychologiques,  1885,  p.  112)  réagit  au  con- 
traire  contre  l’idée  de  fragilité  des  os,  les  disposant  aux  fractures. 

(4)  Dejerine  el  Theoiiaiu,  Société  de  Biologie,  12  février  1898 
( Revue  neurologique,  1898,  p.  735).  Dejerine,  loco  cil  , p.  1103. 

(5)  Imbert  et  Gagnière,  Revue  de  Chirurgie,  1903,  p.  689. 
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venl  rechercher  assez  loin  du  siège  , de  la  fracture,  qui 
durent  fort  longtemps  et  dont  la  considération  est  impor- 
tante pour  l’appréciation  des  conséquences  d’un  accident 
du  travail.  Ces  « altérations  osseuses  consécutives  aux 
fractures  ou  même  quelquefois  à des  traumatismes  qui 
n'ont  intéressé  que  les  parties  molles,  consistent  exclusive- 
ment en  une  augmentation  de  la  transparence  des  os  aux 
rayons  X,  sans  que  la  forme  soit  jamais  altérée  ». 

Les  mêmes  auteurs  ont  de  même  « reconnu  l’existence 
d’une  atrophie  osseuse  incontestable  au  niveau  du  carpe 
et  de  la  main,  dans  les  divers  cas  qu’ils  ont  pu  examiner 
d’hémiplégie  de  cause  centrale,  même  lorsque  la  paralysie 
n’était  pas  complète  et  que  les  malades  se  servaient  de 
leur  bras  et  de  leur  main  pour  presque  tous  les  actes  qui 
n’exigent  pas  un  effort  musculaire  de  quelque  intensité  ». 

Cette  atrophie  osseuse  à la  radiographie,  qui  a été  re- 
trouvée par  mes  collègues  chez  plusieurs  hémiplégiques 
organiques  de  mon  service  et  qui  manque  dans  l’hémiplé- 
gie hystérique,  pourrait  devenir  un  signe  de  plus  pour  le 
diagnostic  différentiel  de  l’hémiplégie  organique  et  de  l’hé- 
miplégie névrosique. 

\ 

c.  Arrêt  de  développement. 

Quand  la  lésion  capable  d’entraîner  un  trouble  trophique 
frappe  un  enfant,  le  développement  des  os  est  troublé  et 
retardé  dans  les  membres  atteints.  On  a spécialement 
observé  la  chose  dans  l’hémiplégie  cérébrale  infantile,  dans 
la  paralysie  atrophique  de  l’enfance  et  dans  les  paralysies 
radiculaires  ou  périphériques  de  la  naissance  ou  du  premier 
âge. 

Cet  arrêt  de  développement,  souvent  compliqué  d’erreur 
et  d’ataxie  dans  le  développement  (hémihypertrôphie 
osseuse  de  Launois  et  Fayolle)  contribue  à la  formation 
de  la  griffe  de  Bouchard  dans  la  paralysie  cérébrale  infan- 
tile: main  fléchie,  sans  angles  ni  saillies;  courbe  insen- 
sible de  l’avant  bras  au  bout  des  doigts. 
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Ces  troubles  de  la  croissance  (hypoplasie)  peuvent  môme 
être  le  seul  indice  d’une  lésion  cérébrale)  (1). 

Dans  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance,  les  troubles 
trophiques  osseux  ne  sont  pas  nécessairement  parallèles 
à l’amyotrophie.  Seeligmuller  aurait  môme  observé  un 
allongement  des  os  dans  des  membres  atrophiés.  Aciiard  a 
très  bien  étudié,  avec  Joffroy  (2)  et  Léopold  Levi  (3),  pat 
la  radiographie,  l’étal  des  os  dans  celte  maladie. 

« La  névrite  grave  du  plexus  brachial,  survenant  pen- 
dant l’accouchement  ou  le  jeune  âge,  est  suivie  d’atrophie 
des  os (4).  » 

d.  Scoliose. 

Je  n’ai  pas  à parler  ici  de  toutes  les  scolioses  qui  peuvent 
se  produire  dans  les  maladies  du  système  nerveux.  N’ap- 
partiennent pas  à ce  chapitre  les  scolioses  par  paralysie, 
contracture  ou  amyotrophie,  telles  que  la  scoliose  de  la 
sciatique  (Charcot  1886),  des  paralysies  ou  des  amyo- 
trophics  des  muscles  rachidiens  (Duchenne),  de  la  paraly- 
sie atrophique  de  l’enfance  (5)  (Messner  1892),  de  l'alhé- 
tose  double  et  de  la  chorée  chronique  (àudry,  IJallion), 
des  diplégies  cérébrales  infantiles  (Oppeniieim),  de  la  ma- 
ladie de  Friedreicii  (6)...,  encore  moins  de  la  scoliose  my- 
xœdémateuse  (7)  qui  est  probablement  rachitique. 

(1)  Ivoenig,  Archiu  fur  Psychiatrie  und  Nervcnkrankheilen,  1901, 
p.  233. 

(2)  Joffroy  et  Aciiard,  Archives  de  Médecine  expérimentale,  18S9, 
p.  57. 

(3)  Aciiard  et  Lévi,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1S9S. 
p.  262. 

(4)  Aciiard  et  Lévi,  Traité  de  Médecine  cl  de  Thérapeutique  de 
Brouardel  et  Gilbert,  t.  VIII,  p.  670. 

(5)  D’après  Leyden,  les  troubles  trophiques  osseux  pourraient 
jouer-un  rôle  dans  la  pathogénie  de  la  scoliose  dans  un  certain 
nombre  de  cas  de  paralysie  atrophique  de  l’enfance  (Déjerine, 
loco  cil.,  p.  1103). 

(G)  Voir  une  étude  d’ensemble  de  toutes  les  scolioses  d’origine 
nerveuse,  in  Déjerine,  loco  cil.,  p.  837. 

(7)  Cri pau lt,  Société  de  Pédiatrie,  10  mars  1902,  Bévue  neurolo- 
gique, 1902,  p.  1040. 
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De  tout  ce  chapitre  de  la  « scoliose  neuropathique», 
étudié  par  de  Biicic  (1),  je  ne  retiens  que  les  cas  dans  les- 
quels la  scoliose  est  réellement  et  directement  trophique, 
par  ostéoarthropathie  vertébrale. 

On  en  trouve  des  exemples  dans  le  tabès  : la  colonne 
vertébrale  peut  être  touchée  (Iÿoenig,  Pitres  et  Vaillard)  ; 
c’est  alors  une  arthropathie  vertébrale,  analogue  à celles 
que  l’on  observe  dans  les  membres  (Dejerine). 

Mais  les  .meilleurs  exemples  de  la  scoliose,  trouble  tro- 
phique vertébral,  sont  donnés  par  la  syringomyélie. 

Cette  scoliose,  trouble  trophique  ostéoarticulaire,  a été 
signalée  par  Berniiardt  (1889).  Elle  siège  le  plus  souvent 
à la  région  dorsale  et  « d’après  IIallion  sa  convexité  re- 
garde habituellement  le  côté  atteint  le  premier  et  le  plus 
fortement,  dans  les  cas  toutefois  où  la  maladie  prédomine 
notablement  d’un  côté  du  corps...  Suivant  certains  auteurs 
elle  serait  due  à une  arthropathie  vertébrale  (Kroenig)  ; 
suivant  d’autres,  à l’action  musculaire  (Roth).  11  semble 
plus  naturel  d’admettre  avec  Morvan  (2)  qu’il  s’agit  là 
d’un  véritable  trouble  trophique  d’origine  névropathi- 
que (3)  ».  Broca,  Sciilesinger  admettent  aussi  que  les 
déformations  de  la  colonne  vertébrale  dans  la  syringomyé- 
lie sont  dues  aux  troubles  trophiques  osseux  et  articu- 
laires (4). 

Dans  une  autopsie  récente  de  syringomyélie  typique 
avec  cyphoscoliose  très  accentuée,  Nalbandoff  (5)  a fait 
l’examen  chimique  et  microscopique  des  vertèbres,  a trouvé 

(1)  De  Bück,  Journal  de  Neurologie,  1901,  n“  23.  Voir  aussi 
IIallion,  Des  déviations  vertébrales  névropathiques , thèse  de  Paris, 
1892. 

(2)  Morvan  plaçait  cette  scoliose  « à côté  du  panaris,  de  l’arthro- 
palhie,  de  la  fracture  spontanée  ». 

(3)  Pierre  Marie  et  Guinon,  Article  Syringomyélie  Traité  de 
Médecine,  2e  édition,  1904,  t.  IX,  p.  839. 

(4)  Dejerine,  loco  cil.,  p.  839  et  1101. 

(5)  Naldandoff,  Deutsches  Zeitschrift  fur  Nervenheillcunde,  1901, 
t.  XX,  p.  248. 


630  CHAPITRE  SIXIÈME 

des  lésions  fort  semblables,  à celles  de  l’arthrite  défor- 
mante de  la  colonne  vertébrale,  de  la  spondylite  défor- 
mante et  a conclu  que  la  cause  primordiale  en  serait  un 
trouble  trophique  des  os  eux-mêmes. 

c.  Ostéile  déformante  ( maladie  osseuse  de  Paget). 

Je  dois  dire  un  mot  ici  de  celte  maladie,  quoique  le  rôle 
palhogénique  du  système  nerveux  soit  encore  très  discuté. 

Décrite  en  1877  et  en  1882  (1),  la  maladie  osseuse  (2)  de 
Paget  est  caractérisée  par  « augmentation  considérable  de 
volume  et  courbure  des  os  longs  des  membres  et  des  os  du 
tronc  et  de  la  tète,  produisant  un  aspect  tout  à fait  parti- 
culier ; les  fémurs  et  les  tibias  sont  fortement  courbés  en 
avant,  les  jambes  sont  écartées,  le  tronc  et  le  cou  sont 
fixés  dans  une  flexion  antérieure  très  accentuée,  par  suite 
de  lésions  analogues  du  rachis,  la  respiration  est  gênée  et 
à type  presque  exclusivement  diaphragmatique  à cause  de 
l’hypertrophie  et  delasoudure  des  côtes  (3)  ».  Dieùlafoy(4) 
complète  ainsi  ce  tableau  : « c’est  un  trouble  trophique 
qui  diminue  la  résistance  de  l’os  tout  en  provoquant  l’exu- 
bérance du  tissu.  Les  os  devenus  moins  résistants  s’inflé- 
chissent et  se  déforment.  Les  déformations  osseuses,  habi- 
tuellement symétriques,  ne  sont  généralement  que  l'accen- 
tuation des  courbures  [normales  et  semblent  indiquer  un 
certain  ramollissement  de  l’os  atteint  d’ostéite  hypertro- 
phiante.  Toutefois,  ce  ramollissement  est  minime,  car  les 
autres  ne  sont  pas  fragiles  et  les  fractures  sont  exception- 
nelles (5)  ». 

(1)  Paget,  Medicochirurgical  Transactions,  1877,  t.  LX  et  1882, 
t.  LXV. 

(2)  « Osseuse  » pour  distinguer  de  la  maladie  de  Paget  « du  ma- 
melon ». 

(3)  Pierre  Marie,  Revue  de  Médecine , 1886,  p.  329. 

(4)  Dieulafoy,  Manuel  de  Pathologie  interne,  1904, 14*  édition,  t.  P , 
p.  761  et  Clinique  médicale , l.  IV,  p.  346. 

(5)  Voir,  comme  autres  documents  cliniques  : Wilson,  Philadel- 
phia medical  Journal,  1902  [Revue  neurologique,  1902,  p.  613)  ; Cadet, 
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On  a beaucoup  discuté  l’action  étiologique  de  la  syphilis. 
Paget  et  les  premiers  auteurs  la  niaient' résolument.  Au- 
jourd’hui au  contraire  L.ANNELONGUEet  Fournier (1903)  l’ad- 
mettent. La  même  opinion  est  soutenue  dans  les  thèses  de 
Freciiou  (1)  et  de  Negellen  (2).  Cette  question  du  fond 
nosologique  ne  préjuge  en  rien  celle  du  rôle  du  système 
nerveux  dans  le  mécanisme  pathogénique  de  la  lésion 
osseuse. 

Au  point  de  vue  de  l’action  du  système  nerveux,  Gilles 
de  la  Tourette  a publié  avec  Magdelaine  (3)  et  avec  Ma- 
rinesco  (4)  deux  autopsies  de  maladie  de  Paget  avec  lésion 
de  la  moelle.  *Lévi  (5)  en  a publié  une  autre,  mais  dans 
laquelle  il  ne  considère  la  lésion  médullaire  que  comme 
une  coïncidence.  IIudelo  et  Heitz  (6)  ont,  dans  un  autre 
cas,  trouvé  les  mêmes  lésions  de  moelle  sénile  que  Lévi  ; 
ils  n’ont  constaté  aucune  altération  du  groupe  cellulaire 
décrit  près  du  canal  central  par  Curcio  (7)  comme  le  centre 
trophique  médullaire  des  os. 

Béclère  (8),  Hudelo  et  Heitz  ont  insisté  sur  les  lésions 
athéromateuses  fréquentes  chez  les  Paget  et  proposent 
d’attribuer  les  lésions  osseuses  à l’athérome  de  l’artère 
nourricière  de  l’os.  Seulement  ceci  ne  supprime  pas  com- 
plètement l’élément  nerveux.  Gilles  de  la  Tourette  (2e  au- 

Contribulion  à l’élude  clinique  de  V ostéite  déformante  de  Paget,  thèse 
de  Paris,  1901,  n°  1. 

(1)  Jean  Freciiou,  Des  rapports  de  l’hérédosijphilis  osseuse  tardive 
( type  Lannelongue),  avec  l’ostéite  déformante  progressive  {type  Pa- 
get), thèse  de  Paris,  1903,  n°  516. 

(2)  Paul  Emile  René  Negellen,  De  l’ostéite  déformante  ( maladie 
osseuse  de  Paget),  thèse  de  Paris,  1903,  n°  441. 

(3)  Gilles  de  la  Tourette  et  Magdelaine,  Nouvelle  Iconographie 
de  la  Salpêtrière,  1894,  p.  1. 

(4)  Gilles  delà  Tourette  et  Marinesco,  Ibidem , 1895,  p 205. 

(5)  Leorold  Lévi,  Ibidem,  1897,  p.  113. 

(6)  Lucien  IIudelo  et  Jean  Heitz,  Ibidem,  1901,  p.  415. 

(7)  Curcio,  Annali  di  medicina  navale,  1898  (Revue  neurologique, 
1899,  p.  252). 

(S)  Béclère,  Société  médicale  des  hôpitaux,  19  juillet  1901. 
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lopsie),  Lévi,  HuDELoet  Heitz  ont  noté  dans  leurs  autopsies 
une  névrite  interstitielle  du  nerf  nourricier  de  l'os,  qui 
pourrait  expliquer  « le  trouble  profond  de  la  nutrition  et 
de  l'évolution  du  tissu  osseux  ». 

3.  Acromégalie  (1). 

Décrit  tout  d’abord  par  Pierre  Marie  (2),  ce  syndrome  (3) 
est  caractérisé  par  a une  hypertrophie  singulière,  non  con- 
génitale, des  extrémités  supérieures,  inférieures  et  cépha- 
lique. » L’acromégalie  frappe  les  extrémités  en  général  ; 
elle  alleint,  à la  surface  du  corps,  tout  ce  qui  constitue  une 
extrémité,  un  acros,  un  finistère  comme  dit  Brissaud. 

Parmi  les  multiples  lésions  que  l’on  a signalées  dans 
cette  maladie,  il  en  est  une  qui  paraît  constante  : c’est 
l’hypertrophie  du  corps  pituitaire  (4).  Cette  lésion  a été 
constatée  dans  les  sept  autopsies  relatées  dans  la  thèse  de 
Souza  Leite  (5)  et  dans  les  observations  de  Bury  (6), 
Pardo  (7),  Launois  et  Pierre  Roy  (8)... 

Le  crâne  de  ce  dernier  sujet  avait  été  radiographié.  Chez 

(1)  Voir  Rauzier,  Montpellier  médical,  1893. 

(2)  Pierre  Marie,  Revue  de  Médecine,  1886,  p.  297.  Nouvelle  Icono- 
graphie de  la  Salpêtrière,  1888,  t.  I,  p.  173  et  1899,  t.  II,  p.  45. 

13)  Verstraten,  de  Gand  (1889)  lui  a justement  donné  le  nom 
de  Maladie  de  Marie.  * 

(4)  « Au  devant  des  corps  mamillaires,  on  trouve  une  dépres- 
sion infundibuliforme  du  plancher  du  troisième  ventricule  consti- 
tuant l’infundibulum  ; celui-ci  est  relié  par  la  tige  pituitaire  à un 
organe  énigmatique  appelé  hypophyse  » (van  Gehuciitex,  loco  cil., 
t.  II,  p.  239).  Ce  corps  pituitaire  ou  hypophyse  est  immédiatement 
en  arrière  du  chiasma  des  nerfs  optiques. 

(5)  Souza  Leite,  De  l’acromégalie,  thèse  de  Paris.  1890.  38  obser- 
vations. 

(6)  Bury,  British  medical  Journal,  1891,  p.  1179. 

(7)  Pardo,  Annali  delV  Instilulo  Psichialrico  délia  Reale  Universila 
di  Roma,  1901,  p.  55  [Revue  neurologique , 1902,  p.  948). 

(8)  Achard  et  Loeper,  Société  de  Neurologie,  3 mai  1900,  Nou- 
velle Iconographie  de  la  Salpétrière , 1900,  p.  398  (histoire  clinique). 
Launois  et  Pierre  Roy,  Société  de  Neurologie,  15  janvier  1903. 
Revue  neurologique,  1903,  p.  92  ; Archives  générales  de  Médecine,- 1903, 
p.  1102  et  Société  de  Biologie,  1903,  p.  382. 
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lui  et  dans  deux  autres  cas  analogues,  Beclère  (1)  a trouvé 
les  trois  déformations  suivantes  qu’il  considère  comme 
caractéristiques  de  l’acromégalie  : 1°  un  épaississement 
très  irrégulier  des  parois  crâniennes  ; 2°  un  développement 
extraordinairement  exagéré  en  hauteur  et  en  profondeur 
des  sinus  frontaux,  auquel  se  joint  d’ailleurs  un  développe- 
ment analogue  des  sinus  maxillaires;  3° une  augmentation 
très  notable  dans  le  sens  vertical  et  surtout  dans  le  sens 
antéropostérieur  de  la  fosse  pituitaire  ; ses  parois  appa- 
raissent manifestement  épaissies  et,  dans  son  ensemble, 
elle  offre  l’image  d’une  large  coupe  de  forme  hémisphérique. 

Il  y a cependant  aussi  des  faits  d’acromégalie  sans  lésion 
de  l’hypophyse  à l’autopsie  (tels  ceux  de  Warda  (2),  Enri- 
co  de  Silvestri)  (3)...  et  des  faits  de  lésion  du  corps  pi- 
LuiLaire  sans  acromégalie  comme  ceux  de  Frôhlich  (4), 
Boyce  et  Beadles  (5),  Homen  (6),  Waddell  (7). 

Dans  les  faits  sans  autopsie  on  peut  supposer  la  lésion 
de  l’hypophyse  par  les  troubles  visuels  et  spécialement 
l’hémianopsie  temporale,  qui  a été  d’abord  signalée  par 
Sciiultze  (8).  Boltz  (9)  et  Packard  (10)  en  ont  signalé  des 
cas  typiques  avec  atrophie  papillaire  et  nystagmus. 
D’autres  fois  l’hémianopsie  est  unilatérale  et  coexiste  avec 
une  amaurose  complète  (Rutlle)  (11). 

De  ces  faits  on  a cherché  à déduire  la  théorie  pathogé- 

(1)  Béclère,  Presse  médicale , 1903,  p.  845. 

(2)  Warda ;Deu.tsches  Zeitschrift  fur  Nervenheilkunde , 1901,  p.  358. 

(3)  Enrico  de  Silvestri’,  Ri  forma  medica , 1903,  p.  1410  (Revue 
neurologique,  1904,  p.  241). 

(4)  Alfred  Frôiilicii,  Wiener  klinische  Rundschau,  1901,  p.  883 
[Ibidem,  1902,  p.  004). 

(5)  Boyce  el  Beadles,  The  Journal  of  Pathology  and  Bacteriology , 
1893  [Ibidem,  1893,  p.  189). 

(6)  Homen,  Finska  Lakars  Handl.,  1893  [Revue  neurologique,  1893 
p.  223). 

(7)  Waddell  Lancet,  1893,  p.  921. 

(8)  Sciiultze,  Berliner  klinische  Wochenschrift,  1889,  n°  38. 

(9)  Boltz,  Deutsche  medicinische  Wochenschrift,  1892,  p.  035. 

(10)  Packard,  The  american  Journal  of  medical  sciences,  1892, p.  000. 

(11)  Rutlle,  Brilish  medical  Journal,  1891,  p.  097.  Spr  les  trop- 
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nique  de  l’acromégalie,  qui  resle  encore  obscure  (1). 

« Klebs  pense  que,  par  suite  de  l’hyperplasie  du  thymus, 
des  cellules  endothéliales  vasculaires  (les  angioblasles)  sont 
entraînées  par  le  courant  sanguin  et  amènent  une  vascu- 
larisation exagérée  dont  dépend  l’anomalie  de  développe- 
ment ».  Combattue  par  Pierre  Marie,  Virchow,  Minkowski, 
Erb,  cette  théorie  est  abandonnée.  Car  « d’une  part,  cette 
hyperplasie  (du  thymus)  n’a  été  rencontrée  que  dans  un 
seul  cas  de  Klebs  et,  d’autre  part,  Marie  a observé  l’hyper- 
plasie du  thymus  en  l’absence  de  toute  manifestation  acro- 
mégalique  ». 

D’après  Freund,  ce  serait  une  anomalie  de  développe- 
ment, s’établissant  dans  la  période  qui  va  de  la  deuxième 
dentition  à la  puberté.  « A la  naissance,  la  face  et  le  tronc 
sont  plus  développés  proportionnellement  aux  membres. 
Pendant  la  croissance  et  principalement  de  la  deuxième 
dentition  à la  puberté,  le  rapport  devient  normal  entre  les 
extrémités  et  le  tronc...  l’acromégalique  représente  l’ex- 
pression exagérée  du  second  stade...  » Verstraeten  voit 
aussi  une  relation  entre  l’acromégalie  et  les  lésions  des 
organes  génitaux.  Comme  l’objecte  Hasiaovec,  « l’ano- 
malie n’est  pas  une  pure  anomalie  de  développement  ; 
c’est  une  entité  morbide  spéciale,  avec  un  substratum  ana- 
tomique ». 

L’opinion  de  Pierre  Marie  reste  la  plus  vraisemblable: 
pour  lui,  l’acromégalie  est  « une  sorte  de  dystrophie  systé- 
matique, dont  la  place  en  nosologie’ serait  assez  symétrique 
de  celle  du  myxœdômc,  et  qui  affecterait  avec  un  organe 
encore  inconnu  delà  fonction  trophique  (corps  pituitaire  '?) 
des  relations  analogues  à celles  qui  lient  le  myxœdème 
et  la  cachexie  strumiprive  à certaines  lésions  ou  à 1 abla- 
Lion  du  corps  thyroïde  ». 

blés  visuels  de  l’acromégalie,  voir  encore:  Yeciisler,  Spilalul,  1901 
[Revue  neurologique,  1902^  p.  922}  ; Emile  Scii.effeu,  Neurologischcs 
Cenlralblalt , 1903,  p.  296. 

(1)  Voir  IIaskovec,  Revue  de  Médecine,  1893,  p.  237- 
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Les  réserves  Irès  sages  de  Pierre  Marie  peuvent  être  un 
peu  diminuées  aujourd’hui.  On  admet  l’altération  à peu 
près  constante  du  corps  pituitaire  ( 1 ) et  l’acromégalie  serait 
« une  dystrophie  systématique,  due  à l’accumulation  dans 
l’organisme  de  produits  toxiques  destinés  normalement  à 
être  détruits  par  le  corps  pituitaire  (2)  ». 

Pour  Chealde  et  Lannois,  le  corps  pituitaire  serait  un 
organe  de  suppléance  vis  à-vis  du  corps  thyroïde.  L’alté- 
ration initiale,  dans  l’acromégalie,  serait  la  lésion  du  corps 
thyroïde  (comme  dans  le  myxœdème)  ; secondairement  à 
cette  lésion,  le  corps  pituitaire  s’hvpertrophierait. 

Narboute  (3)  a récemment  étudié  la  signification  de 
l'hypophyse  cérébrale  dans  l’organisme  ; cet  organe  possé- 
derait une  fonction  définie  dans  l’organisme  animal,  sur- 
tout dans  l’organisme  en  croissance  (4).Micliacci  (5)  critique 
la  théorie  hypophysaire  de  l’acromégalie  et  fait  remarquer 
qu’on  ne  sait  même  pas  si,  dans  cette  maladie,  il  y a hypo 
ou  hyperfonclion  de  la  pituitaire  (6). 

I 

Reste  un  mot  à dire  des  rapports  de  l’acromégalie  avec 
le  gigantisme , la  macro dactylie  (gigantisme  local)  et  l’a- 
cr  o hypoplasie. 

Pour  Henry  Meige  (7)  qui  a très  bien  étudié  la  question, 
« les  termes  de  géant , gigantisme  devraient  être  réservés, 


(1)  Voir  Pierre  Marie  el  Marinesco,  Archives  cle  Médecine  expéri- 
mentale et  d’ Anatomie  pathologique,  1891,  p.  564. 

(2)  Jacquet,  Acromégalie,  Traité  de  Médecine  eide  Thérapeutique 
de  Brouardel  el  Gilbert , t.  III,  p.634. 

(3)  Nardoute,  L’Hypophyse  cérébrale  el  sa  signification  pour  l’or- 
ganisme, 1903 (Revue  neurologique,  1904,  p.  20). 

(4)  Voir  une  série  de  travaux  sur  l’hypophyse  (anatomie,  em- 
bryologie...) in  Revue  neurologique  1903,  p.  617,  618,  693. 

(5)  Migliacci,  Gazetta  degli  ospedali  e dette  cliniche,  1903  ( Revue 
neurologique , 1904,  p 138). 

(6)  Comparer  le  centre  de  l’acrométagenèse  de  Babès,  Académie 
des  Sciences,  25  janvier  1904  ( Revue  neurologique,  1904,  p.  541). 

(7)  Henry  Meige,  Archives  générales  de  Médecine,  octobre  1902.  Bi- 
bliographie complète  de  la  question. 
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dans  la  langue  médicale,  pour  désigner  un  groupe  d’indi- 
vidus, qui  ne  présentent  pas  seulement  comme  caractère 
commun  une  élévation  inusitée  de  la  taille,  mais  encore  un 
certain  nombre  d’anomalies  physiques  et  psychiques,  dont 
la  coexistence  avec  une  liante  stature  constitue  un  syn- 
drome cliniquement  reconnaissable  ».  Les  géants  sont  des 
monstres  et  des  malades. 

Pierre  Marie  séparait  complètement  les  acromégaliques 
et  les  géants  et  montrait  leurs  caractères  différentiels.  Au 
contraire,  Massalongo  (1892)  admet  que  l’acromégalie  ne 
serait  qu’une  variété  ou  mieux  une  anomalie  du  gigantis- 
me (Byrom  Bramwell  1894,  Swanzy  1895,  Dana  1893, 
Hutchinson  1893). 

Brissaud  et  Meige  (1)  montrent  que  « la  combinaison 
de  l’acromégalie  et  du  gigantisme  est  bien  loin  d’ètre  un 
fait  de  hasard,  une  rencontre  fortuite  de  deux  états  patho- 
logiques ».  Ils  relèvent  les  similitudes  symptomatiques 
entre  les  acromégaliques  et  les  géants  ; notent  quel’hyper- 
trophie  de  la  pituitaire  a été  observée  (Dana)  dix  fois  sur 
douze  chez  des  géants.  Enfin  ils  concluent  : « le  gigan- 
tisme et  l’acromégalie  sont  une  seule  et  même  maladie  ; 
ou,  du  moins,  s’il  s’agit  de  deux  maladies  nosographique- 
ment  différentes,  la  même  cause  semble  provoquer  l’une  et 
l’autre  et  en  diriger  l’évolution.  Dans  celle-ci  comme  dans 
celle-là,  l’hypertrophie  primitive  du  squelette  et  l'hyper- 
trophie secondaire  des  parties  molles  se  produisent  dans 
un  laps  de  temps  déterminé,  puis  le  processus  ostéogénique 
s’arrête.  Si  cette  période  de  temps  pendant  laquelle  l'exu- 
bérance de  l’ossature  s’accomplit  appartient  à l’adolescence 
elà  la  jeunesse,  le  résultat  est  le  gigantisme  et  non  l'acro- 
mégalie. Si  elle  appartient  à l’âge  adulte,  c’est-à-dire  à une 
époque  de  la  vie  où  la  stature  est  depuis  longtemps  déjà 
un  fait  acquis,  le  résultat  est  l’acromégalie.  Si  enfin,  après 

(1)  Brissaud  cl  IIbnry  Meige,  Journal  de  Médecine  cl  Chirurgie 
pratiques , 25  janvier  1895, 
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avoir  appartenu  au  temps  de  la  jeunesse  pendant  laquelle 
la  taille  continue  de  s’accroître,  elle  empiète  sur  le  temps 
où  l’on  est  homme  fait,  en  d’autres  termes  sur  la  phase  de 
l’existence  qui  ne  comporte  plus  de  développement  ostéo- 
génique,  le  résultat  est  la  combinaison  de  l’acromégalie  et 
du  gigantisme  ». 

Après  les  travaux  de  Sternberg  (1894-1895)  et  de  Lam- 
berg  (1896),  Pierre  Marie  (1)  et  Brissaud  (2)  défendent 
leurs  manières  de  voir  respectives.  Puis  viennent  les  publi- 
cations de  Tamburini  (1897),  Sternberg  (3)  (1897).  Pierre 
Marie  et  Brissaud  discutent  encore  à la  Société  de  Neuro- 
logie (3  mai  1900)  à propos  d’un  cas  d’AcriARD  et  Loeper. 
Henry  Meige  a repris  (1902)  l’étude  entière  de  la  question 
et  développé  les  considérations  indiquées  plus  haut. 

Enfin  Launois  et  Pierre  Roy  (4)  ont  publié  l’autopsie  du 
malade  d’AcHARD  et  Loeper  (5).  C’est  un  géant  acroméga- 
lique  à tumeur  hypophysaire.  Ils  le  rapprochent  des  an- 
ciens géants  avec  dilatation  de  la  selle  turcique  (Taruffi, 
1877  ; Cunningham  1891  ; Sternberg  1897  ; Tamburini  1897; 
IIinsdale  1898)  et  des  géants  récents  avec  hypertrophie  du 
corps  pituitaire  (Dana  1893  ; Woods  Hutciiinson  1895  ; 
Dallemagne  1895  ; Buday  et  Jancso  1898  ; Caselli  1900) 
et  concluent  avec  Woods  Hutciiinson  que  l’hypertrophie 
du  corps  pituitaire  est  la  base  pathologique  commune  du 
gigantisme  et  de  1 acromég'alie,  expressions  différentes 
d’uu  même  état  morbide  (6). 

Il  iaut  aussi  distinguer  l’acromégalie  de  la  macrodac- 

(1)  Pierre  Marie,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1 mai  18%. 

(2)  Brissaud,  Ibidem,  15  mai  18%.  Voir  aussi  Brissaud  et  Henry 
Meige,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière , 1897,  p.  374. 

(3)  Sternberg,  article  Akromégalie,  Specielle  Palnologie  und  Thé- 
rapie von  Nolhnagel,  t.  VII,  1897. 

(4)  Launois  et  Pierre  Roy,  Société  de  Neurologie,  15  janvier 
1903.  Revue  neurologique,  1903,  p.  92. 

(;>)  Achard  et  Loeber,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière, 
11)00,  p.  398. 

(G)  Hutciiinson,  New-York  medical  Journal , juillet  1900. 
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lylie  (1)  qui  est  une  autre  forme  de  gigantisme  local,  carac- 
térisée par  des  doigts  monstres. 

A l’acromégalie  il  faut  opposer l 'cicrohypoplasie  (2):  rac- 
courcissement des  extrémités  (mains,  pieds,  nez,  maxillaire 
supérieur),  non  seulement  au  sens  absolu,  mais  encore 
relativement  au  reste  de  l’individu  rabougri. 

Enfin  il  faut  aussi  distinguer  l’acromégalie  de  V ostéoar- 
thropathie hypertrophiante  pneumiqüe  (3),  qui  ne  paraît 
pas  être  une  maladie  d’origine  nerveuse. 

Voici  le  tableau  différentiel  établi  par  Raüzier  (4). 


(1)  Voir  : Fischer,  Deutsche  Zeitschrift  fur  Chirurgie , 1880,  t.  XII, 
p.  10.  — Planciiy,  Lyon  médical,  1897,  p.  372.  — Bornet,  Académie 
de  Médecine,  19  février  1901  et  Presse  médicale,  1901,  p.  117.  — Félix 
Lkjars,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1903,  p.  37.  — Cayla, 
Ibidem,  p.  41.  — Sattler,  Wiener  hlinische  Rundschau,  1902,  p.  44 
(Revue  neurologique,  1902,  p.  738). 

(2)  Casazza,  Gaizetta  degli  ospedali  e delle  cliniche,  1904,  p.  37 
(Revue  neurologique,  1904,  p.  551). 

(3)  Pierre  Marie,  Revue  de  Médecine,  janvier  1890. 

(4)  Rauzier,  Ibidem,  janvier  1891  (histoire,  avec,  autopsie,  d'un 
malade  de  mon  service).  — Voir  aussi  : Decloux  et  Lippmann,  So- 
ciété médicale  des  hôpitaux,  1902,  p.  80  ( Revue  neurologique,  1902,  p. 
738)  ; Sitta,  Casopis  ceskgchlekaru,  1901  ( Ibidem , 1902,  p.  948). 
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Tableau  XXVI 


ACROMÉGALIE 


1°  Grosses  mains  courtaudes  et 
capitonnées;  doigts  uniformément 
hypertrophiés  ; proportions  des  di- 
vers segments  digitaux  bien  conser- 
vées, ongles  petits  et  aplatis. 

2°  Volume  énorme  de  la  région 
carpométacarpienne  (main  en  bat- 
toir). 

3°  Hypertrophie  du  poignet  in- 
constante et  proportionnelle,  lors- 
qu’elle existe,  à celle  de  la  main, 
sans  déformation  aucune. 

4°  Mêmes  différences,  un  peu 
moins  accentuées  pourtant,  dans 
l'aspect  des  pieds. 

3°  Les  lésions  portant  également 
sur  les  os  et  les  tissus  mous. 


0°  Cyphose  constante  portant  sur  la 
région  cervicodorsale  supérieure. 


7°  Hypertrophie  énorme  et  exa- 
gération des  courbures  du  maxil- 
laire inférieur. 

8»  Etiologie  inconnue. 


OSTEOARTHROPATHIE 
HVPERTHOPH1ANTE  PNEUMIQUE 


1“  Mains  déformées;  doigts  très 
élargis  ; renflement  de  la  phalan- 
gette en  baguette  de  tambour  (en 
battant  de  cloche  pour  le  pouce), 
ongles  très  élargis,  allongés  et  re- 
courbés, striés  et  fendillés. 

2°  Région  carpométacarpienne  à 
peu  près  normale  (à  peine  un  peu 
d’hypertrophie  de  la  tête  des  méta- 
carpiens). 

3“  Déformation  énorme  du  poignet, 
qui  est  élargi,  tuméfié,  et  fait  une 
volumineuse  saillie  au-dessous  de 
la  face  dorsale  de  la  main. 

4"  Mêmes  différences,  un  peu 
moins  accentuées  pourtant  dans 
l’aspect  des  pieds. 

5°  Les  altérations  n’intéressent 
que  le  système  osseux,  les  épiphyses 
en  particulier,  au  voisinage  de  cer- 
taines  articulations.  Les  parties 
molles  se  prêtent  simplement  à 
l'augmentation  du  volume  des  os. 
11  peut  exister  un  certain  degré 
d’œdème. 

6°  Cyphose  inconstante  et  tardive, 
portant  sur  les  régions  dorsale  in- 
férieure et  lombaire  ; scoliose  fré- 
quente. 

7°  Maxillaire  inférieur  indemne. 
Epaississement  inconstant  des 
bords  alvéolaire  et  postérieur  du 
maxillaire  supérieur. 

8°  Origine  pneumique. 


Sur  le  dernier  point  du  tableau  (étiologie)  et  pour  en 
diminuer  l’importance,  Klippel  et  Vigouroux  (1)  ont  dé- 
crit des  symptômes  d’acromégalie  dans  l’angiocholite 
chronique  et  1 insulfisance  hépatique  ; on  peut  les  rappro- 
cher des  doigts  carrés  des  cirrhoses  (Gilbert  et  Lere- 
boullet). 

4.  Hémiatroplüe  et  hémihypertrophie  faciales, 
a.  Hémiatrophie  faciale  (2). 

Décrite  d’abord  par  Romberg  (1846)  sous  le  nom  de  tro- 
ll) Klippel  et  Vigouroux,  Presse  médicale,  1903,  p.  245. 

(2)  Aplasie  lumineuse  progressive,  atrophie  unilatérale  de  la  face, 
rophonévrose  céphalique  (Brissaud). 
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phonévrose  faciale,  celle  maladie  esl  immédiatement  con-. 
sidérée  comme  une  conséquence  directe  de  l’action  tro- 
phique du  système  nerveux.  Puis  Bitot, Lande  (1870),  Gin- 
trac  (1)  combattent  l’origine  nerveuse  et  ne  voient  qu’une 
atrophie  du  tissu  conjonctif.  Mais  la  théorie  nerveuse  est 
bientôt  reprise  et  défendue  par  Samuel,  le  promoteur  des 
nerfs  trophiques,  puis  par  Fremy  (1872)  et  par  Troisier  (2). 

Au  point  de  vue  symptomatique,  j’ai  publié  les  photo- 
graphies de  deux  sujets  (3)  qui  peuvent  remplacer  une  des- 
cription : Otto  Schwahn,  étudié  antérieurement  par  Vir- 
chow, Riegel  et  Lichtheim  et  la  jeune  fille  dont  Calmette 
et  Pagès  ont  publié  l’observation  (4). 

Le  rôle  pathogénique  principal  semble  devoir  être  attri- 
bué au  trijumeau  (5),  soit  dans  sa  partie  périphérique 
(Fremy),  soit  dans  le  ganglion  de  Meckel  (Barwixkel)  ou 
dans  celui  de  Gasser  (Emminghaus),  soit  dans  les  centres 
plus  élevés. 

L’altération  peut  d’ailleurs  s’étendre  à d’autres  nerfs: 
l’hypoglosse  (Calmette  et  Pagès),  les  branches  du  plexus 
cervical,  l’écorce  psychique  (Mendel,  Laffitte  et  Aris)  ; 
les  nerfs  des  membres  (Virchow,  Mendel)... 

Brissaud  (G)  a insisté  sur  ce  dernier  point  et  cite  plu- 
sieurs laits  d’atrophie  homolatérale  concomitante  des 
membres  et  du  tronc  (Pierre  Marie  et  Marinesco  (7), 

(1)  Gintrac,  Article,  Face  (Aplasie  lamineuse  progressive)  A ou- 
veau  Dictionnaire  de  Médecine  et  de  Chirurgie  pratiques,  1871,  t.  XI\  , 
p.  379. 

(2)  Troisier,  Article  : Face  (Trophonévrose)  Dictionnaire  encyclo- 
pédique des  sciences  médicales. 

(3)  Planche  XXVIII  de  noire  Traité  (avec  Rauzier),  t.  II,  p.  186. 

(4)  Calmette  et  Pagès,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière, 
1903,  p.  26. 

(5)  Comme  faits  confirmatifs  de  l’origine  Lrifacialc,  on  peut  citer 
encore  ceux  de  : Zeller,  Karewski,  Mierzejewsky  et  Erlisea  , I->i  or, 
Mendel,  Ruheman,  IIomen. 

(G)  Brissaud,  Leçons  sur  les  Maladies  nerveuses,  1899,  t.  II,  p.  380. 

(7)  Pierre  Marie  cl  Maiunesco,  Société  médicale  des  hôpitaux,  22 
février  1895. 
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Beevor,  Pelizaeus)  ; puis  des  faits  d'atrophie  contralatérale 
concomitante,  de  la  face  d’un  côté,  des  membres  et  du 
tronc  de  l’autre:  (Lountz  1896,  Wallès,  Ord  1895).  De  ces 
hémïtrophonévroses  alternes , Brissaud  rapproche  encore 
un  cas  d’hémiatrophie  faciale  droite  avec  épilepsie  jackso- 
nienne  gauche  (Diller).  Il  y aurait  donc  une  région  de 
décussation  des  voies  trophiques,  certaines  lésions  pou- 
vant atteindre  des  fibres  déjà  décussées  et  d’autres  non 
encore  décussées. 

L’hémiatrophie  faciale  peut  s’observer  aussi  avec  des 
lésions  cérébrales  (1)  (Diller,  Brissaud)  (2). 

Brissaud  conclut  sa  belle  leçon  sur  les  trophonévroses 
céphaliques  en  montrant  les  rapports  très  intimes  qui  les 
unissent  à la  syringomyélie. 

Il  y a donc  un  appareil  nerveux  trophique  complet  pour 
les  os  de  la  face  : le  trijumeau  semble  constituer  une  de  ses 
voies  ; mais  le  sympathique  peut  intervenir,  au  moins  dans 
certains  cas  (Bergson,  Stilling,  Seeligmüller  et  Nicati, 
Brünner,  Dejerine  (3)  et  Mirallié).  Brown  Seouard,  An- 
gelucci  ont  publié  des  expériences  à l’appui  (4).  Bouvey- 
ron  (5)  a insisté  récemment  sur  les  rapports  de  l’hémiatrophie 
faciale  avec  les  lésions  du  ganglion  cervical  inférieur. .. 

b.  Hén  ihypertrophie  faciale  (6)  ; liémicraniose. 

Il  y a d’abord  une  hypertrophie  faciale  congénitale  (Boeck, 
1836  ; Fischer,  1879)  sans  tendance  à la  progression. 


(1)  Voir  deux  observations  de  Touche,  Société  de  Neurologie, 
17  avril  1902,  Revue  neurologique,  1902,  p.  375  ; trois  observations 
de  trophonévrose  hémiatrophique  Lotale  et  familiale  de  Raymond 
et  Sicard,  môme  Société,  3 juillet  1902,  Ibidem,  1902,  p.  593.  Discus- 
sion : Pierre  Marie,  Henry  Meige , Ibidem,  p.  631. 

(2)  Brissaud  rapproche  la  canilie  qui  est  parfois  un  symptôme 
rapide  de  la  lésion  cérébrale. 

(3)  Dejerine,  loco  cit.,  p.  1111. 

(4)  Aciiard  et  Lévi,  loco  cil.,  p.  688. 

(5)  Bouveyron,  Revue  neurologique,  1902,  p.  211. 

(6)  Dejerine,  loco  cit.,  p.  1114. 

Grasset.  Les  Centres  nerveux 
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« Pour  Sabrazès  el  Cabannes  (1)  (1898),  l’hémihypcrlrophie 
congénitale  a la  valeur  d’une  anomalie  par  excès  dans  le 
développement  de  la  lace,  et  plus  exactementdes  bourgeons 
frontal,  maxillaires  supérieur  etinférieur,  pouvant  coïncider 
avec  l’hypergenèse  d’autres  parties  du  corps,  le  plus  souvent 
du  môme  côté  (2).  » 

L’hémihypertrophie  faciale  acquise  (Stii.ling  1840)  a été 
étudiée  par  Berger,  Schieck,  Montgomery,  Dana  (1893). 
« Sa  pathogénie  est  encore  indéterminée.  On  sait  toutefois 
que,  chez  le  jeune  chien,  Schiff  a vu  la  section  du  nerf 
maxillaire  inférieur  déterminer,  au  bout  de  quelques 
semaines,  une  hypertrophie  parfois  considérable  du  maxil- 
laire du  même  côté  » (Dejerine). 

De  cette  hémihypertrophie  faciale  il  faut  rapprocher 
ïliémicrâniose  dont  Brissaud  et  Pierre  Lereboullet  (3) 
ont  publié  deux  observations  : « type  particulier  d'hvpe- 
rostose  localisée  exclusivement  à une  moitié  du  crâne  et 
de  la  face  ».  Pariion  et  Goldstein  (4)  ont  observé  un  cas 
très  analogue. 


(1)  Sabrazès  et  Cabannes,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière , 
1898,  p.  343.  Travail  complet  et  bibliographie  de  la  question. 

(2)  Fischer  « a supposé  qu’un  vice  dans  la  transformation  du 
poumon  du  fœtus  pouvait  gêner  la  circulation  en  retour,  suscitant, 
l’apparition  d’ectasics  vasculaires  et  consécutivement  d’une  hyper- 
trophie avec  hypergénèse  localisée  ».  (Aciiard  et  Levi,  loco  cil., 
p.  690).  Voir  encore  sur  l’hémihypertrophie  congénitale  : André 
Thomas,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1901,  p.  50S  : Ouil- 
lo v,  Formes  el  Palhogénie  de  l'hypertrophie  congénitale  des  membres, 
Lhêsede  Paris,  1901,  n°  72;  Gilbert  Ballet,  Société  de  Neurologie, 
3 juillet  1902.  Revue  neurologique,  1902,  p.  631. 

(3)  Brissaud  et  P.  Lereboullet,  Société  de  Neurologie,  4 juin  1903, 
Revue  neurologique,  1903,  p.  537. 

(4)  Pariion  et  Goldstein,  Spilalul,  1904  [Revue  neurologique,  1901, 
p.  673). 
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ÏII 

TROUBLES  TROPHIQUES  DE  LA  PEAU  ET  DU  TISSU  SOUSCUTANÉ 

\ . 

1.  Eschares.  Décubitus.  — 2.  Mal  perforant.  — 3.  Zonas.  — 
4.  Sclérodermie.  — 5.  Autres  dermatoses,  a)  Généralités; 
b)  érythèmes  ; c)  urticaire  ; d)  pemphigus  ; e)  eczéma  ; f)  lichen, 
neurodermites  ; g)  psoriasis  ; h)  altérations  des  poils  et  des 
ongles  (hypertrichose,  trichotillomanie,  monilethrix,  pelade  : 
ongles)  ; i)  dermatoses  dyschromateuses  (troubles  de  la  pig- 
mentation) : a)  mélanodermies  (Addison,  lentigo,  cliloasma, 
acanthosis,  syphilides  pigmentaires,  dyschromies  des  mala- 
dies nerveuses)  ; £)  achromies  (vitiligo,  albinisme,  canitie,  po- 
liose)  ; y)  action  du  système  nerveux  sur  la  pigmentation  ; 
j)  dermatoses  hypertrophiques  épidermiques:  ichtyose.  — 
6.  Maladie  de  Recklinghausen  (neurofibromatose).  — 7.  Mala- 
die de  Dercum  (adipose  douloureuse);  adipose  symétrique  non 
douloureuse. 

1.  Eschares  (1).  Decubitus. 

Signalées  par  Brigiit  (1831),  les  eschares  névropathiques 
ont  été  dénommées,  en  1860,  par  Samuel  (decubitus  acutus) 
et  bien  décrites  par  Charcot  (1868). 

Développée  rapidement,  ceLLe  eschare  s’observe  sur  la 
fesse  paralysée  dans  l’apoplexie  et  en  général  dans  les  lé- 
sions cérébrales  en  foyer,  sur  la  ligne  médiane  (sacrum) 
dans  les  lésions  médullaires.  Dans  certaines  hémiplégies  à 
localisation  vasomotrice  et  trophique  intense,  on  voit  l’es- 
chare se  développer  sur  le  bras  ou  sur  la  jambe  du  côté 
paralysé. 

Ln  certain  nombre  d’auteurs  (Strü.mpell)  n’admettent 
pas  l’existence  du  « decubitus  névrotrophique  » et  invo- 
quent uniquement  l’action  des  causes  irritantes  extérieures 
(malpropreté,  compression  de  la  peau).  Ces  causes  existent 
et  déterminent  la  localisation  de  l’eschare;  mais  pour  la 
produire  il  iaut  une  altération  du  système  nerveux. 

(1)  Voir  plus  haut,  p.  557  la  gangrène  symétrique  des  extrémités* 
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Sc  basant  sur  quatre  faits,  Jopfrqy  a pensé  que  les  lé- 
sions des  lobes  postérieurs  du  cerveau  produisent  plus  fa- 
cilement l’eschare.  Ceci  n’a  pas  été  confirmé.  On  sait  seu- 
lement que  la  lésion  d’un  hémisphère  cérébral  entraîne  une 
eschare  fessière  croisée. 

Pour  la  moelle,  Charcot,  constatant  l’absence  de  ces 
eschares  dans  les  poliomyélites  antérieures,  plaçait  plutôt 
dans  la  substance  grise  centropostérieure  les  lésions  capa- 
bles de  développer  l’eschare  sacrée.  Si  la  lésion  médullaire 
est  unilatérale,  l’eschare  est  opposée  à la  lésion  (Charcot): 
dans  le  syndrome  de  Brown  Sequard  elle  est  du  côté  de 
l’hémianesthésie. 

Enfin  on  peut  aussi  attribuer  l’eschare  à des  lésions  pé- 
riphériques. Charcot  l’avait  constatée  après  des  lésions  de 
la  queue  de  cheval.  Dejerine  et  Leloir  (1881)  ont  montré 
des  lésions  névritiques  dans  ledecubitus  survenu  à la  suite 
de  rhumatisme  articulaire  grave,  de  tabès,  d’hémiplégie, 
de  sclérose  multiple  (1).  Le  fait  a été  confirmé  par  Pitres 
et  Vaillard  (1863).  Il  ne  faut  cependant  pas  exagérer  ce 
rôlede  l’élément  périphérique.  Joffroy  et  Aciiard  (2)(1889) 
ont  montré  que  chez  les  tabétiques  « il  n’y  a aucune  pro- 
portion entre  l’intensité  des  troubles  trophiques  et  celle 
de  la  névrite  et  d’ailleurs  la  névrite  peut  exister  à un  degré 
très  accentué  sans  qu’il  survienne  de  gangrène  ». 

De  tout  cela,  il  résulte  que  les  voies  trophiques,  dont 
l’altération  fait  la  gangrène,  ont  un  trajet  cérébral  (mal  lo- 
calisé) croisé,  un  trajet  médullaire  (substance  grise  centro- 
postérieure) encore  croisé,  un  trajet  périphérique  direct. 


(1)  C’est  probablement  à des  lésions  névritiques  (en  même  temps 
qu’à  l’infection  opératoire  et  à l’action  de  l’alcool  et  de  l’éther  dans 
les  lavages  préopératoires)  qu’il  faut  attribuer  le  décubiius  aculus 
postopératoire  en  gynécologie  (Jolieu,  thèse  de  Montpellier,  1904, 
n°  GG)  signalé  parTEimiER  et  Hartmann  (1892)  et  récemment  discuté 
à la  Société  de  Chirurgie , après  une  communication  de  Vanverts 
de  Lille. 

(2)  Joffroy  et  Aciiard,  Archives  de  Médecine  expérimentale  cl  d' Ana- 
tomie pathologique,  1889,  p.  57. 
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Ce  trajet  rapproche  beaucoup  lesvoies  trophiques  desvoies 
de  la  sensibilité,  sans  les  identifier  cependant.  La  sensibi- 
lité est  une  grande  fonction  de  défense  contre  les  trauma- 
tismes extérieurs  ; son  intégrité  est  un  facteur  important 
d’un  trophisme  régulier. 

2.  Mal  perforant. 

Dénommé,  mais  mal  compris  par  Vésignié  d’Abbeville, 
le  mal  perforant  plantaire  a été  d’abord  étudié  et  décrit  par 
Nelaton  (1)  (1852). 

C’est  un  durillon  indolore  qui  se  développe  sur  un  point 
du  pied  qui  appuie  sur  le  sol,  s’ulcère  ensuite  et  la  lésion 
atteint  jusqu’à  l’os.  Au  niveau  et  au  voisinage  de  l’ulcéra- 
tion (MoRATet  Duplay)  (2)  la  sensibilité  est  abolie  ou  dimi- 
nuée ; on  trouve  aussi  divers  autres  troubles  trophiques 
tout  autour. 

On  trouve  le  mal  perforant  ailleurs  qu’à  la  plante  du 
pied.  Il  y a un  mal  dorsal  des  orteils  (Dubrueil)  (3),  un 
mal  perforant  palmaire  (4),  un  mal  perforant  buccal  (5) 
et  même  un  mal  perforant  viscéral  (perforations  des  val- 
vules aortiques,  de  la  trachée,  de  l’oesophage,  intestin)  (6). 

En  tète  des  maladies  du  système  nerveux  dans  lesquelles 
on  observe  le  mal  perforant  il  faut  mettre  le  tabès  (7)  ; et 


(1)  Nelaton,  Vésignié,  Gazelle  des  hôpitaux , 1852. 

(2)  Duplay  et  Morat,  Archives  de  Médecine,  1873. 

(3)  Dubrueil,  Gazelle  des  hôpitaux,  1870.  Bernard  (thèse  de  Paris 
1874,  n°  329)  a cité  un  cas  dans  lequel  on  constata  à la  l'ois  le  mal 
dorsal  et  le  mal  plantaire. 

(4)  Terrillon,  Société  de  Chirurgie,  22  avril  1885  ; Péraire, 
Archives  générales  de  Médecine,  1886,  p.188. 

(5)  Baudet,  Du  mal  perforant  buccal,  thèse  de  Paris,  1898.  Chom- 
pret,  Archives  générales  de  Médecine,  1903,  t.  II,  p.  3009  eL  Revue  de 
Stomatologie,  1903,  p.  475.  Bodier  et  Capdepont,  Sociélë  de  Stomato- 
logie, 16  février  et  19  octobre  1903  ( Revue  neurologique,  1904,  p.  382). 

(6)  Les  classiques  trouvent  abusive  cette  exLcnsion  du  mot 
« mal  perforant  » (Achard  et  Lévi,  Dejerine...) 

(7)  Ball  etTiiiBiERGE,  Congrès  de  Londres , 1S81  ; Lassalle,  Mont- 
pellier médical,  1890;  Ciiipault,  Gazette  des  hôpitaux,  1891,  p.  765... 
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ensuite  la  paralysie  générale  (1)  (Lancereaux),  la  maladie 
de  Friedreicii  (Gascuel),  la  paralysie  infantile  (Després), 
la  syringomyélie,  la  lèpre,  la  paralysie  agitante,  les  frac- 
tures anciennes  de  la  colonne  vertébrale,  les  tumeurs  des 
vertèbres,  le  mal  de  Pott,  le  spina  bifida  (2)... 

Mieux  que  la  théorie  mécanique  (Leplat,  Sedileot, 
Follin,  Després,  Tillaux)  et  la  théorie  vasculaire  (Pean, 
Dolbeau)  qui  visent  un  élément  pathogénique  vrai,  mais 
sont  insuffisantes,  la  théorie  névri tique  (Duplay  et  Morat) 
explique  mieux  la  plupart  des  symptômes  du  mal  perforant 
et  est  aujourd’hui  généralement  adoptée.  Les  succès  de  l’é- 
longation du  nerf  (Nussbaum,  Ciiipault). constituent  un  ar- 
gument de  plus  en  faveur  de  celte  théorie  névritique  (3). 

En  somme,  autant  et  plus  pour  le  mal  perforant  que  pour 
le  décubitus,  il  faut  admettre  une  action  trophique  du  sys- 
tème nerveux  dont  la  localisation  est  déterminée  par  la 
cause  mécanique  sur  un  terrain  dont  la  défense  est  dimi- 
nuée par  les  troubles  sensitifs. 

3.  Zonas  (4). 

Le  zona  est  une  éruption  d’herpès  à distribution  ner- 
veuse (périphérique,  radiculaire  ou  segmentaire). 

Le  plus  classique  est  le  zona  thoracique , mais  il  y en  a 
dans  une  série  d’autres  régions. 

Zona  de  la  face  : Erb  a observé  un  cas  d'herpès  labial  ; 
Celle  (1876),  Després  (1877),  le  zona  de  la  langue  ; Hoe- 
nisch,  le  zona  de  toutes  les  branches  du  trijumeau.  Hv- 
bord  (1872)  et  Coppez  (1873)  ont  bien  étudié  le  zona  ophtal- 
mique (voir  la  leçon  de  Brissaud  (5)  sur  le  zona  ophtal- 
mique avec  hémiplégie  croisée). 

(1)  Marandon  de  Montyel,  Encéphale,  1SSS,  p.  257  cl  Revue  de 
Médecine , lüjuin  1904.  Mabille,  Archives  de  Neurologie,  1888,  n"  40. 
Féré,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1SS9,  p.  150. 

(2)  Acrard  et  LÉvi,  loco  cil  , p.  680. 

(3)  Voir  aussi  Tomasczswski,  Miinchener  medicinische  Wochens- 
chrift, 1902,  p.  779. 

(4)  Leçons  de  Clinique  médicale,  4°  série,  p.  156. 

(5)  Brissaud,  Leçons  sur  les  Maladies  nerveuses,  1899,  t.  II,  P- 
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A ce  zona  de  la  face  se  rattachent  : le  zona  du  cuir  che- 
velu et  le  zona  du  cou. 

Zona  des  membres  : Dumontp allier  a décrit  un  zona  du 
musculocutané,  Hanot  (1887)  du  sciatique,  Sànder  du 
médian,  Wilhelm  Magnus  (1)  du  cubital,  Duncan  de  la 
cuisse,  Payne  du  crural. 

Classiquement,  on  groupe  ces  zonas  des  membres,  de 
l 'abdomen  et  des  lombes  en  : zona  brachial,  zona  lombo- 
fémoral  et  zona  sacroischiatique  ; à ce  dernier  se  rattache 
le  zona  génital  (2)  (Mauriac  1876). 

Ces  diverses  variétés  topographiques  de  zona  peuvent 
d’ailleurs,  en  clinique,  s’associer  entre  elles.  Tels  : le  zona 
bifurqué  de  Fabre  (demi-ceinture  et  partie  interne  du  bras) 
et  les  zonas  mulLiples  du  même  auteur  (3). 

Dans  ces  diverses  régions,  le  zona  affecte,  suivant  les  cas, 
la  distribution  d’un  nerf,  la  distribution  radiculaire  ou  la 
distribution  segmentaire. 

a.  La  distribution  suivant  un  nerf  était  autrefois  considé- 
rée comme  caractéristique  et  entrait  dans  la  définition  du 
zona  (4).  C’est  une  exagération.  Mais  il  ne  faut  pas  nier  le 
zona  à distribution  périphérique. 

Dans  cette  catégorie  il  y a les  zonas  par  traumatisme  d’un 
nerf,  ceux  par  névrite  alcoolique,  tuberculeuse,  du  béribéri, 
sciatique  (5)...  ; et  aussiles  zonas  dans  lesquels  on  a trouvé 
des  lésions  des  nerfs  (Pitres  et  Vaillard)  (6). 


(1)  Wilhelm  Magnus,  Norslc  Magazin  for  Laegevidenskaben,  1902, 
p.  517  ( Revue  neurologique,  1902,  p.  1117). 

(2)  Voir:  RAVAUTet  Darré,  Gazelle  des  hôpitaux,  1903,  p.  1175. 

(3)  Fabre  de  Coramentry,  Progrès  médical,  1903,  p.  259. 

(4)  Voir  tous  les  classiques  et  spécialement:  Hardy  ( Dictionnaire 
de  Jaccoud,  1886)  ; Leroux  ( Dictionnaire  encyclopédique,  1889)  ; Tm- 
bierge  ( Traité  de  Médecine,  t.  II,  1892)  ; Sallard  ( Manuel  de  Médecine, 
1894,  t.  II)  ; Gaucher  et  Barbe  [Traité  de  Brouardel  et  Gilbert,  1897, 
l.  III)  ; Dieulafoy  (Pathologie  interne,  l.  II)  ; Collet  (Précis  de  Pa- 
thologie interne , 1899,  t.  I)... 

(5)  Voir  IIanot,  Archives  générales  de  Médecine , 1887,  t.  I,  p.  340. 

(6)  Pitres  et  Vaillard,  Archives  de  Neurologie,  1883,  nu  14:  obser- 
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« Toutefois,  ditDEJERiNE  (1),  il  doit  s’agir  ici  d’une  névrite 
d’une  nature  spéciale,  étant  donnée  l’extrême  rareté  du  zona 
ou  des  éruptions  zostériformes,  au  cours  de  la  polynévrite 
de  cause  infectieuse  ou  toxique.  » 

b.  La  distribution  radiculaire esi celle  des  cas  danslesquels 
on  a trouvé  des  lésions  d’un  ganglion  (Baerensprung  1868  ; 
Charcot  et  Cotard  1865;  Sattler  1875  ; Chandelux)  (2). 

Vladimir  Skalicka  (3)  a observé  3 cas  dans  lesquels 
l’éruption  correspondait  aux  distributions  périphériques 
des  racines  postérieures.  Armand  Delille  et  Jean  Camus  (4) 
ont  publié  (du  service  de  Dejerine)  un  cas  de  zona  à topo- 
graphie rigoureusement  radiculaire  des  trois  premières 
racines  lombaires.  A propos  de  ce  fait,  Dejerine  déclare 
qu’il  a toujours  trouvé  la  topographie  radiculaire  dans  le 
zona  vrai  et  il  cite  un  important  travail  de  Head  et  Camp- 
bell, dans  lequel  ces  auteurs  déclarent  avoir  toujours 
constaté  la  topographie  radiculaire  et  avoir  trouvé  des 
lésions  ganglionnaires  dans  les  21  cas  qu’ils  ont  autopsiés. 

Collet  (5)  a observé  aussi,  chez  un  tuberculeux,  un  zona 
étroitement  limité  au  territoire  cutané  de  la  cinquième 
racine  cervicale  droite  (6). 

c.  C’est  Brissaud  (7)  qui  a nettement  établi  l’existence  et 

vations  de  Werdner,  Kaposi,  Charcot,  Rouget,  Mitchell  et  per- 
sonnelle. 

(1)  Dejerine,  loco  cit.,  p.  1111. 

(2)  Chandelux,  Archives  de  Physiologie,  1879,  p.  69-1.  — Voir  aussi 
Faure  Beaulieu,  1903,  p.  1329. 

(3)  Vladimir  Skalicka,  Sbosnik  lékarshy , 1901  el  III  Congrès  des 
médecins  el  naturalistes  tchèques  à Prague,  1901  ( Revue  neurologique, 
1902,  p.  922  el  923). 

(4)  Armand  Delille  et  Jean  Camus,  Société  de  Neurologie,  6 no- 
vembre 1902,  Revue  neurologique,  1902,  p.  1072.  — Discussion  : Deje- 
rine. 

(5)  Collet,  Revue  neurologique,  1902,  p.  10S8. 

(6)  Voir  aussi  Gustave  Langevin,  Elude  sur  la  métamérie  culanée, 
en  particulier  dans  le  zona  el  les  fièvres  éruptives,  thèse  de  Paris,  1903, 
n«  186. 

(7)  Brissaud,  loco  cil.,  p.  33  et  suiv. 
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les  caractères  cliniques  du  zona  à distribution  segmentaire. 
Si,  à la  partie  supérieure  du  thorax,  le  zona  suit  toujours 
les  espaces  intercostaux,  le  parallélisme  entre  le  zona  et 
les  nerfs  intercostaux  ou  leurs  racines  n’existe  plus  à la  base 
du  tborax  et  encore  moins  à l’abdomen. 

Brissaud  cite  ensuite  des  cas  de  zona  à distribution  seg- 

\ 

mentaire  : au  membre  supérieur  (Head,  1894;  Mannkopf, 
1888)  et  au  membre  inférieur  (Grasset  et  Vedel)  (1).  Un 
autre  cas  de  zona  métamérique  du  membre  inférieur  a été 
publié  par  Widal  et  Le  Sourd  (2),  un  autre  par  Brissaud  (3). 

Dans  l’historique  de  la  théorie  nerveuse  du  zona,  il  faut 
citer  les  noms  de  Parrot  qui  a montré  dans  le  zona  un 
trouble  trophique  de  la  peau,  deDANiELSEN,  Baerensprung, 
Weidner,  Chandelux...  qui  ont,  les  premiers,  décrit  les 
altérations  nerveuses... 

Tout  le  monde  n’admet  pas  cette  pathogénie  nerveuse  et 
certains  auteurs  lui  opposent  une  théorie  vasculaire  ou  une 
théorie  infectieuse  et  toxique. 

Briquet  avait  déjà  voulu  attribuer  la  distribution  seg- 
mentaire des  anesthésies  hystériques  à une  origine  vasculaire 
et  non  nerveuse.  Abadie  (4)  a repris  et  développé  cette  idée, 
spécialemert  pour  le  zona.  J’ai  discuté  ailleurs  (5)  cette 
théorie  vasculaire  et  essayé  de  montrer  que  : 1°  la  théorie 
directe  des  vaisseaux  n’est  pas  soutenable,  la  distribution 
des  vaisseaux  n’expliquant  pas  les  zonas  segmentaires,  les 
relations  intimes  du  zona  avec  d’autres  symptômes  nerveux 
et  avec  les  maladies  nerveuses  étant  indiscutables;  2°  si 
Abadie  veut  simplement  substituer  les  nerfs  vasomoteurs 

(1)  Grasset  et  Vedel,  Société  des  Sciences  médicales  de  Mont- 
pellier, 4 mars  1898.  Nouveau  Montpellier  médical,  1898,  p.  236. 

(2)  Widal  et  Lesourd,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1901  (Re- 
vue neurologique,  1902,  p.  233). 

(3)  Brissaud,  Société  de  Neurologie,  2 juin  1904.  Revue  neurolo- 
gique, 1904,  p.  630. 

(4)  Abadie,  Bulletin  médical,  1899,  p.  377. 

(5)  Leçons  de  Clinique  médicale,  4°  série,  p.  203. 
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aux  nerfs  trophiques  cl  aux  nerfs  sensitifs  comme  vecteurs 
de  l’action  trophique  pathogène  du  zona,  ceci  peut  se  dis- 
cuter et  en  tous  cas  laisse  le  zona,  non  dans  les  maladies 
vasculaires,  mais  dans  les  maladies  nerveuses  (1). 

La  théorie  infectieuse  date  des  travaux  de  Landouzy  (2), 
pour  qui  le  zona  ou  fièvre  zoster  est  une  maladie  générale, 
fébrile,  spontanée,  aiguë,  presque  cyclique,  épidémique  (3) 
et  contagieuse  (4).  Erb  (5),  Weigert,  Kaposi,  Pfeiffer  ont 
insisté  aussi  sur  les  cas  endémiques  ou  semiépidémiqueset 
admettent  la  nature  infectieuse  de  la  maladie  (6).  Dans  ce 
groupe  des  zonas  infectieux  il  faut  placer  le  zona  de  la 
tuberculose  (Leudet),  de  la  rougeole  (Adenot)  (7),  du 
tétanos  (Mastri)  (8),  de  la  pneumococcie  (Kaposi),  de  la 
grippe,  d’une  infection  spéciale  (Boix),  de  la  syphilis 
(Gaucher  et  Barbe,  Jullien,  Spillmann  et  Etienne)  (9),  de 
la  staphylococcie  (Josias  et  Netter  1899)... 

De  ces  zonas  à origine  infectieuse  (dont  le  nombre  croit 
tous  les  jours),  il  faut  rapprocher  les  zonas  parintoxication 
(oxyde  de  carbone,  cocaïne)  (10)... 

(1)  Voir  encore  Abadie,  à propos  d'une  communication  de  Bar- 
thélémy, Société  française  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie , 
1904  ( Revue  neurologique,  1904,  p.  77). 

(2)  Landouzy,  Semaine  médicale,  1883  et  1888. 

(3)  Voir  les  thèses  de  Ronzier  Joly  (Zona,  Fièvre  zoster  et 
éruptions  zostériformes,  Etiologie  et  Pathogénic.  Relation  d une 
épidémie  de  zona.  Montpellier,  15  mai  1895)  et  de  Debray  (Paris, 
1894,  n°  441),  le  travail  de  Féré,  Revue  de  Médecine,  1S90,  p.  393... 

(4)  Brissaud  cite  le  mot  de  Hardy  : « un  cas  de  zona  n est  jamais 
isolé  dans  un  hôpital.  » 

(5)  Erb,  Neurologisches  Cenlralblalt , 1S82,  p.  529. 

(6)  Rauzier  (loco  cil.,  I IL  p.  271,  note)  cite  encore,  sur  la  nature 
infecLicuse  du  zona,  les  travaux  de  Letulle,  Gauthier,  de  Luca, 
Weiss,  von  Wassilewski,  Barthélemy,  Fox... 

(7)  Adenot,  Revue  de  Médecine,  juillet  1891. 

(8)  Mastri,  Riforma  medica,  1901,  P-  042  (Revue  neurologique,  1902, 
p.  739). 

(9)  Gaucher  et  Barbe,  Presse  médicale,  1897,  12  août  ; Jullien, 
Congres  de  Moscou,  1897  ; Spillmann  cl  Etienne,  Presse  médicale, 
15  décembre  1897  (cit.  Brissaud). 

(10) Aciiard  cILaubry,  Gazette  hebdomadaire,  1901,  p.  1129. 
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Il  ne  faut  pas  opposer  ces  faits  toxiinfectieux  à la  théorie 
nerveuse.  Ces  agents  pathogènes  (très  fréquemment  indis- 
cutables) peuvent  agir  sur  la  peau  directement,  par  les 
vaisseaux  ou  par  le  système  nerveux.  La  question  reste 
donc  entière. 

Tout  ce  que  nous  avons  dit  permet  de  la  trancher.  Dans 
la  plupart  des  cas  (sinon  dans  tous),  le  zona  a son  point 
de  départ  dans  l’altération  d'un  ou  de  plusieurs  nerfs  (dis- 
tribution périphérique),  d’un  ou  de  plusieurs  ganglions 
(distribution  radiculaire),  d’un  ou  de  plusieurs  centres 
supranucléaires  (distribution  segmentaire). 

Ce  dernier  groupe  des  zonas  médullaires  est  encore 
démontré  par  certains  examens  de  liquide  céphalorachi- 
dien. 

Aciiard,  Loeper  et  Laubry  (1)  ont  pu  cultiver  des  mi- 
crobes dans  8 cas  sur  17  : bacilles  d’espèces  différentes, 
staphylocoque  citrin,  streptocoque,  staphylocoque  blanc, 
bacille  pyocyanique  ; dans  9 cas,  lymphocytes  fort  nom- 
breux ; dans  un  cas,  6 pour  100  de  polynucléaires  dans  les 
leucocytes.  Dans  le  liquide  céphalorachidien  aussi  Ravaut 
et  Darré  (2)  ont  constaté  la  présence  d’éléments  cellulaires 
en  nombre  d’autant  plus  considérable  que  l’herpès  (géni- 
tal) est  plu , étendu  et  que  l’examen  est  pratiqué  à une 
date  plus  rapprochée  du  début. 

Donc,  en  somme  et  en  résumé,  le  zona  est  le  plus  sou- 
vent une  trophonévrose.  Seulement  il  ne  faut  plus  dire 
que  cette  trophonévrose  dessine  toujours  un  nerf  ou  est 
toujours  sous  la  dépendance  d’une  altération  ganglionnaire. 
Le  zona  est,  suivant  les  cas,  périphérique  (nerfs),  radicu- 
laire (ganglions)  ou  segmentaire  (moelle). 


(1)  Aciiard,  Loeper,  et  Laubry,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1901 
(Revue  neurologique,  1902,  p.  233). 

(2)  Ravaud  et  Darré,  Gazelle  des  hôpitaux,  1903,  p.  1175  (Ibidem, 
1904,  p.  353). 
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4.  Sclérodermie. 

D’après  Besnier,  c’esl  Alibert  qui,  dès  1817,  a décril  et 
classe  les  sclérémies.  Mais  la  vraie  description  et  l’étude 
clinique  datent  de  Tiiirial  (1845)  (scléreme  des  adultes), 
Forget  (1847)  (chorionitis)  et  Gintrac  (1847)  (sclérodermie). 

La  caractéristique  clinique  est,  d’après  Tiiirial  : une 
« induration  toute  spéciale  ayant  son  siège  dansune  étendue 
plus  ou  moins  considérable  de  l’enveloppe  cutanée  ; indu- 
ration accompagnée  d’une  tension,  d’un  certain  degré 
d’immobilité  et  d’un  étal  de  gêne  dans  les  parties  affectées  » 
et  la  caractéristique  anatomique,  d’après  Thibierge  : « l’hy- 
perplasie du  tissu  fibreux  du  derme  survenant  sans  cause 
extérieure,  hyperplasie  tantôt  limitée  à un  territoire  res- 
treint, tantôt  très  étendue  et  même  généralisée  ». 

L’étude  de  l’élément  nerveux  dans  la  sclérodermie  date- 
rait de  1865  (Horteloup).  Cette  théorie  a été  bien  formulée 
(1872)  par  Hallopeau  qui  a insisté  sur  les  analogies  qui 
unissent  la  sclérodermie  (trophonévrose  disséminée) à l’hé- 
miatrophie  faciale  (trophonévrose  faciale  deRoMBERG)  étu- 
diée plus  haut  (1).  Emmingiiaus,  LEPiNEet  d’autres  ont  en 
effet  publié  des  cas  dans  lesquels  les  deux  maladies  étaient 
réunies  (2). 

Le  vrai  grand  plaidoyer  en  faveur  delà  théorie  nerveuse 
de  la  sclérodermie  est  dû  à Brissaud  (3).  Il  n’insiste  pas 
sur  les  cas  (Engelbrecht,  Meyer)  dans  lesquels  on  a trouvé 
des  névrites  dans  les  plaques  de  sclérodermie,  ces  névrites 
pouvant  être  secondaires  (Yandervelde).  Mais  il  montre 
l’importance  démonstrative  qu’a  l’étude  de  la  distribution 
des  lésions  sclérodermiques. 

Il  y a des  sclérodermies  à distribution  névritique  ou  pé- 
riphérique : BaocQet  Veillon  ; Colcott  Fox  (nerf  saphène 


(1)  Voir  plus  haut,  p.  639. 

(2)  On  peut  y ajouter  un  cas  de  Dana,  1S96  (Brissaüd). 

(3)  Brissaud,  Leçons  sur  les  Maladies  nerveuses , 1899,  t.  II,  p.  399 et 
131. 
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interne)  ; Hallopeau  (brachial  cutané  interne)  ; Kaposi 
(espaces  intercostaux)  ; Besnier  (tout  le  plexus  brachial). 

Il  y a des  sclérodermies  à distribution  radiculaire  : West 
(territoire  du  troisième  segment  lombaire  de  Head  : partie 
interne  de  la  cuisse  et  partie  antérieure  de  la  jambe,  à 
gauche)  ; Tiiibierge  (diverses  racines  cervicodorsales). 

Enfin  il  y a des  sclérodermies  à distribution  segmentaire 
(métamérique  de  Brissaud)  : cas  de  sclérodactylie  avec 
lésion  se  cantonnant  sylématiquement  aux  extrémités  et 
s’arrêtant  à des  lignes  d’amputation  ou  de  désarticulation, 
perpendiculaires  à l’axe  du  membre  (1). 

Brissaud  étudie  ensuite  les  cas  de  sclérodermie  avec 
atrophies  musculaires  (Robert,  thèse  de  Paris  1900)  et  spé- 
cialement atrophie  de  la  langue,  avec  hémiatrophie  faciale, 
avec  altération  du  corps  thyroïde,  hypertrophie  (Jeanselme, 
Grünfeld,  Booth)  ou  atrophie  (Beer,  Singer,  Arcongeli, 
Sachs),  avec  encéphalopathies  douloureuses  (Dercum  1896), 
avec  la  syringomyélie,  avec  des  lésions  médullaires  (Ar- 
nozan  (2)  1889),  lésions  périépendymaires  (Jacquet  et  de 
Saint  Germain  1895)...  Et  il  conclutque  toute  sclérodermie 
chronique  d’emblée  relève  d’une  affection  préalable  du 
système  du  grand  sympathique  (celle-ci  pouvant  d’ailleurs 
être  primitive  ou  secondaire). 

Contre  la  théorie  nerveuse  de  la  sclérodermie  se  sont 
élevés  les  partisans  de  la  théorie  artérielle  et  de  la  théorie 
infectieuse  ou  toxique. 

En  faveur  del’élémenl  artériel,  je  citerai  la  thèse  de  Mery 
(1889),  les  travaux  de  Dinkler  (1892),  Radcliffe  Crocker, 
la  thèse  de  Garrigues  (3)  et  le  fait  récent  de  Raymond  et 
Alouier  (4)... 

(1)  Voir  la  thèse  de  Drouin,  Paris,  1898  et  l’article  Sclérodermie 
deTmmERGE,  La  Pratique  dermatologique,  1904,  t.  IV,  p.  256. 

(2)  Arnozan,  Semaine  médicale , 1889,  p.  219. 

(3)  Garrigues,  Syncope  et  asphyxie  locales  ; gangrène  ; scléro- 
dermie, thèse  de  Paris,  1900,  nu  514  et  Gazelle  des  hôpitaux,  1901 
p.  461. 

(4)  Raymond  et  Alquier,  Société  médicale  des  hôpitaux,  mai  1904. 
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L’élément  infectieux  ou  toxique  esL  représenté  par  la 
tuberculose  (Besnier),  l’érysipèle  (Chauffard),  la  diphtérie 
(Marsh),  le  rhumatisme  articulaire  aigu  ou  tout  au  moins 
les  pseudorhumatismes  infectieux  (Tiiirial,  Brissaud), 
toutes  les  infections,  l’autointo'xicalion,  l’empoisonnement 
thyroïdien  (Dana),  la  lèpre  (1)  (Zambaco  Pacha)... 

Ces  divers  éléments  ne  sont  pas  contradictoires  enLrc 
eux  : l’élément  toxique  ou  infectieux  est  à la  base  (logique- 
ment et  chronologiquement)  et  détermine  l’altération  ner- 
veuse ou  l’altération  artérielle  ou  les  deux.  L’élémentnerveux 
et  l’élément  vasculaire  peuvent,  eux  aussi,  coexister  et  être 
reliés  par  des  rapports  inverses  : l’élément  nerveux  pouvant 
produire  le  trouble  vasculaire  (spasme  ou  paralysie  des 
vasomoteurs,  expériences  de  Mathieu  et  Gley  (2)  : influence 
du  système  nerveux  sur  la  nutrition  des  parois  artérielles) 
et  l’élément  vasculaire  pouvant  produire  le  trouble  nerveux 
(troubles  nerveux  des  artérioscléreux,  des  phlébitiques  et 
variqueux)... 

Donc,  les  faits  publiés  par  les  partisans  des  théories  arté- 
rielle et  toxi-infectieuse  de  la  sclérodermie  complètent, 
mais  n’infirment  pas,  les  faits  qui  prouvent  le  rôle  pathogé- 
nique de  l’élément  nerveux. 

Un  dernier  ordre  d’arguments  en  faveur  du  classement 
de  la  sclérodermie  dans  les  maladies  du  système  nerveux 
peut  être  tiré  des  rapports  qui  unissent  la  sclérodermie  à 
la  maladie  de  Maurice  Baynaud. 

En  1878  (3),  j’ai  attiré  l’attention,  avec  mon  interne  d’alors 
Apolinario,  sur  les  relations  intimes  qu’il  y a entre  ces  deux 
maladies.  D’un  fait  personnel  nous ‘avons  rapproché  des 
observations  de  Ball  (1871),  Dufour  (1871),  Hallopeau 

(1)  Voir  la  thèse-  d’ArouNARio,  Montpellier,  1880.  et  ma  communi- 
cation au  Congrès  de  l’AFAS,  à Montpellier,  en  1870. 

(2)  Mathieu  et  Gley,  citation  Méry,  1SS0. 

• (3)  Contribution  à l’étude  de  la  sclérodermie  cl  de  scs  rapports 
avec  l’asphyxie  locale  des  extrémités  (en  collaboration  avec  Apoli- 
naiiio).  Montpellier  médical,  1878,  l.  XL,  p.  1. 
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(1872),  et  Coliez  (1)  (1873)  et  nous  avons  conclu  que  la  dis- 
tinction établie  jusque-là  entre  l’asphyxie  locale  et  la  scléro- 
dermie est  fictive,  artificielle,  cliniquement  fausse,  qu  il 
faut  établir  entre  ces  deux  syndromes  l’assimilation  déjà 
établie  entre  la  trophonévrose  faciale  et  la  sclérodermie. 

Deux  ans  après,  la  même  idée  est  développée  par  Fa- 
vi er  (21  dans  une  thèse  de  Paris,  puis  (1881)  par  Apolina- 
rio  (3)  dans  sa  Lhèse.  Goldschmidt  (4),  dans  un  mémoire 
complet  ajoute  à la  démonstration  la  preuve  anatomique. 
Garrigues  (5)  conclut  dans  le  même  sens  un  travail  basé 
sur  139  observations.  Les  faits  se  multiplient  de  divers 
côtés  (Blumenthal  (6),  Gibert  (7),  Chauffard  (8),  Bius- 
saud  (9),  Hasicovec  (10),  Oddo  etCuAssv  (11),  Raymond  et 
Alouier)  (12)... 

En  somme,  quoique  les  classiques  ne  soient  pas  toujours 
très  affirmatifs  (13),  on  peut  bien  dire  que  la  loi  clinique 

(1)  J’aurais  pu  y ajouter  ceux  de  Berniiardt  et  Schwabach  et  Ra- 
pin,  Revue  des  Sciences  médicales , t.  VIII,  p.  275. 

(2)  Favier,  Quelques  considérations  sur  les  rapports  entre  la  scié-: 
rodermie  spontanée  el  la  gangrène  sg métrique  des  extrémités,  thèse 
de  Paris,  1S80,  n°  166.  On  fait  souvent  partir  de  cette  thèse  l’histo- 
rique de  la  question,  môme  dans  des  thèses  de  Montpellier  (voir 
Fouquet,  thèse  de  Montpellier,  31  juillet  1903,  n°  92). 

(3)  Apolinario,  L pre , sclérodermie  el  asphgxie  locale  des  extrémités, 
thèse  de  Montpellier,  1881,  n"  48.  On  trouvera  dans  cette  thèse  la 
troisième  parLie  (prise  à Montpellier)  de  l’observation  de  Constance 
Hirsch,  dont  la  première  parLie  avait  éL'é  publiée  par  Ball  (1872;  et 
la  deuxième  par  Favier  (1880). 

(4)  Goldschmidt,  Revue  de  Médecine,  1887,  p.  401. 

(5)  Garrigues,  thèse  citée,  1900  el  Gazelle  des  hôpitaux,  1001 , 
p.  461. 

(6)  Blumenthal,  Société  de  Psychiatrie  et  Maladies  nerveuses  de 
Berlin,  1881,  Archives  de  Neurologie,  1882,  t.  III,  p.  231. 

(7)  Gibert,  1890,  Revue  des  sciences  médicales , t.  XXXVI,  p.  198. 

(8)  Chauffard,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1895. 

(9)  Brissaud,  Leçon  citée,  p.  399. 

(10)  Hasicovec,  Revue  neurologique , 1900,  p.  607. 

(11)  Oddo  et  Ciiassy,  Ibidem,  1902,  p.  73. 

(12)  Raymond  et  Alquier,  Société  médicale  des  hôpitaux,  mai  1901. 

(13)  Voir  mes  leçons  sur  la  sclérodermie  et  l’asphyxie  locale  des 
extrémités  recueillies  et  publiées  par  le  Dr  Gaussel,  Archives  géné- 
rales de  Médecine,  1904. 
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csl  démontrée  : la  maladie  de  Maurice  Raynaud  et  la  sclé- 
rodermie ne  sont  pas  des  maladies  distinctes,  mais  des 
syndromes  divers  d’un  même  état  morbide  fondamental. 

Or,  pour  le  syndrome  de  Maurice  Raynaud  la  nature 
nerveuse  est  encore  plus  indiscutable  que  pour  la  scléro- 
dermie. Il  y a donc  là  un  nouvel  argument  pour  placer  la 
sclérodermie,  comme  je  le  fais  ici,  dans  les  maladies  de 
l’appareil  nerveux  de  la  nutrition. 

5.  Autres  dermatoses. 

a.  Généralités. 

L’étude  de  l’action  du  système  nerveux  sur  les  derma- 
toses comprend  plusieurs  phases. 

D’abord  on  constata  des  altérations  cutanées  après 
diverses  maladies  du  système  nerveux  (les  névrites  notam- 
ment) ; épaississement  et  induration  de  la  peau,  étatichtyo- 
sique,  troubles  de  pigmentation,  lésions  pilaires  et 
unguéales,  érythème,  glossyskin  (1),  eczéma,  éruptions 
pemphigoïdes,  ecthyma. . . 

Dès  lors,  on  chercha  et  on  trouva  des  lésions  nerveuses, 
périphériques  ou  centrales,  dans  les  maladies  de  la  peau  : 
zonas,  vitiligo  (Leloir),  pellagre  (Dejerine),  pemphigus 
(Dejerine  et  Leloir,  Schwimmer),  dermatite  exfoliatrice 
(Quinquaud),  mal  perforant,  sclérodermie... 

De  tout  cela  on  rapprocha  les  antécédents  nerveux  des 
malades  atteints  de  dermatoses,  le  début  de  ces  maladies 
après  un  ébranlement  du  système  nerveux,  certains  symp- 
tômes nerveux  (prurit,  troubles  de  sensibilité)  dans  leur 
évolution,  la  répartition  topographique  des  éruptions...  El 
on  arriva  ainsi  à des  œuvres  comme  celle  de  Leloir,  dans 
laquelle  le  rôle  du  système  nerveux  devient  capital  en  der- 
mopathologie. 

Dès  1882,  il  classe  (2)  dans  les  maladies  cutanées  d’ori- 

(1)  Glossyskin  (Weir  Mitchell)  : doigt  aminci,  lisse,  sans  poils 
ni  plis... 

(2)  Leloir,  article  Trophonévroses  cutanées  Nouveau  Diction- 
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ginc  nerveuse  : les  érythèmes,  le  purpura,  les  érythèmes 
chroniques  et  les  dermites  superficielles,  les  aflections 
vésiculaires  (herpes,  certains  eczémas),  les  affections  bul- 
leuses (certains  ecthymas),  les  ulcérations  (mal  perforant), 
la  gangrène,  la  sclérodermie,  la  lèpre,  certains  états  ichtyo- 
siques,  les  troubles  de  pigmentation  (vitiligo),  les  lésions 
des  annexes  de  la  peau  (ongles,  poils,  pelades).  A cette 
liste  Schwimmer  ajoutait  les  lichens,  l’éléphantiasis  des 
Arabes,  le  myxœdème,  l’acné  rosacée.  Puis  on  a admis 
(Jacquet)  que  les  dermatoses  prurigineuses  peuvent  être 
secondaires  au  prurit,  lequel  reconnaîtrait  une  cause  ner- 
veuse centrale  : urticaire,  lichen  plan,  lichen  simplex, 
divers  prurigos.  Pour  Bnoco  et  Jacquet,  le  prurit  isolé 
caractérise  les  névrodermics:  associé  à une  lésion,  il  cons- 
titue les  névrodermites,  parmi  lesquelles  la  dermatite 
herpétiforme. 

Et  alors  on  arrive  à attribuer  au  système  nerveux  même 
la  production  de  certaines  dermatoses  ayant  une  évolution 
propre  : eczéma,  lichen  plan,  tous  les  érythèmes... 

Leredde  (1)  a réagi  contre  ces  exagérations  : « à notre 
avis,  dit-il,  dans  les  affections  limitées  au  tégument,  au 
moins  en  apparence,  toute  lésion  originale,  différenciée, 
spécifique,  ne  peutêtre  considérée  comme  de  cause  nerveuse 
sans  preuves  décisives  et  presque  toutes  celles  qui  ont  été 
fournies  à l’appui  de  la  doctrine  générale  des  tropho- 
névroses,  des  dermatoneuroses,  sont  insuffisantes.  Le  rôle 
pathogène  du  système  nerveux  en  dermatologie  doit  être 
compris  autrement  qu’on  ne  l’a  fait  jusqu’ici  ; le  tégument 
externe  est  soumis  à des  causes  morbides  multiples,  dans 
le  détail  desquelles  nous  pénétrons  de  plus  en  plus,  à con- 
dition de  n’admettre  aucune  théorie  exclusive  et  de  ne  pas 

nuire  de  Médecine  el  Chirurgie  pratiques , 1882,  el  Recherches  cliniques 
et  anatomopathologiques  sur  les  affections  cutanées  d’origine  ner- 
veuse, thèse  de  Paris  1882. 

(1)  Leredde,  Archives  générales  de  Médecine , 1890,  mars  el  avril. 

Grasset,  Les  Centres  nerveux.  42 
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attribuer  au  système  nerveux  en  particulier  la  prérogative 
de  déterminer  les  dermatoses.  » 

La  même  année,  Georges  Thibierce  (1)  admet  l’action 
directe  (trophique)  du  système  nerveuxsur  la  peau,  l’action 
par  les  vasomoteurs,  l’action  indirecte  par  la  diminution  de 
la  défense  de  la  peau  vis-à-vis  des  causes  pathogènes.  Le 
plus  souvent,  le  rôle  du  système  nerveux  dans  la  production 
des  dermatoses  est  un  rôle  d’intermédiaire...  Gaucher  et 
Barbe  (2)  avaient  fait  une  analyse  analogue,  ajoutant  les 
érythèmes  réflexes  et  repoussant  le  terme  névrodermites  de 
Brocq  et  Jacquet. 

Enfin  on  trouvera  l’état  actuel  complet  de  la  question 
dans  l’article  de  Lenglet  (3)  : « le  système  nerveux,  pri- 
mitivement lésé,  entraîne  des  troubles  dans  la  nutrition, 
dans  la  vie  des  parties  qui  cessent  de  recevoir  son  influx 
normal.  Le  terme  trophonévrose  semble  donc  très  justifié 
s’il  doit  s’appliquer  exclusivement  aux  actions  qui  sont  les 
effets  directs  de  la  variation  dans  l’innervation.  » Dans  sa 
classification  générale  des  trophonévroses  je  retiens  les 
termes  suivants  : 

...  3°  Grands  syndromes  trophoneurotiques  regardés  par 
quelques  auteurs  comme  des  enLités  morbides...  y.  Syn- 
dromes trophiques  proprement  dits  : sclérodermie,  scléro- 
dactylie,  gangrènes  trophiques,  hémiatrophie  ethémihyper- 
trophie  faciales,  hémiatrophie  croisée,  atrophies  cutanées, 
main  succulente,  glossyskin,  rétraction  de  l’aponévrose 
palmaire,  maladie  de  Morvan. 

4°  Eruptions  monomorphes  à distribution  systématisée. 
Eruptions  linéaires  ou  en  bandes.  Herpès,  zona,  lichen, 
eczéma,  psoriasis,  sclérodermie,  vililigo... 

(1)  Georges  Tiudierge,  'Traité  de  Médecine,  1899,  t.  Ht,  2e  édition, 
p.  -1. 

(2)  Gaucher  et  Barre,  Traité  de  Médecine  cl  de  Thérapeutique  de 
Brouardel  et  Gilbert,  1897,  t.  III,  p.  C82. 

(3)  Lenglet,  article  Trophonévroses,  La  Pratique  dermatolo- 
gique, 1904,  l.  IV,  p.  517. 
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11  me  reste  à indiquer  quelques  documents  récents  sur 
un  certain  nombre  de  types  principaux.  Je  les  grouperai, 
pour  cette  énumération,  suivant  la  classification  morpho- 
logique (1). 

b.  Erythèmes. 

Dans  les  érythèmes  nerveux  il  faut  citer  : l’érythème 
fugace  (roséole  pudique)  « sur  la  poitrine  et  sur  le  cou  des 
personnes,  des  femmes  surtout,  que  l’on  découvre  pour  les 
examiner  »,  les  érythèmes  réflexes  « signalés  par  quelques 
auteurs  comme  symptomatiques  de  lésions  urétrales  ou 
utérines  »,  les  érythèmes  trophiques  « observés  à la  suite 
des  plaies  des  nerfs,  des  névrites  et  aussi  dans  les  affections 
du  système  postérieur  de  la  moelle  épinière,  dans  le  tabes 
dorsalis,  dans  la  syringomyélie  (panaris  de  Morvan).  » 

L'érythème  pellagreux  (2)  mérite  une  place  à part  dans 
ce  groupe,  puisque  dans  la  pellagre  il  y a des  lésions  mé- 
dullaires (sclérose  combinée  postérolatérale)  signalées  par 
Bouchard  et  bien  étudiées  par  Tuczek  (1888),  Tonnini  (1883), 
Belmondo  (3)  (1889).  Pariion  et  Goldstein  (4)  ont  étudié, 
dans  la  pellagre,  la  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire 
« trouble  trophique  dû  à une  altération  du  système  ner- 
veux ». 

c.  Urticaire  (5). 

L’urticaire,  aiguë  et  chronique,  est  pariois  exactement 
limitée  à un  département  segmentaire.  Ceci  est  surtout  vrai 
de  l’urticaire  pigmentée,  dermatose  rare  de  la  première 
enfance,  et  qui  constitue  une  éruption  d’urticaire  vulgaire 

(1)  Voir  : Gaucher  et  Barde,  Georges  Tiiidierge,  Lenglet, 
locis  lût. 

(2)  Sur  les  érythèmes  pellagreux  et  les  érythèmes  pellagroïdes, 
voir  la  thèse  de  Cecconi,  Paris,  1903,  n°  219. 

(3)  Voir  Déjerine  et  Thomas,  Traité  de  Médecine  et  de  Thérapeu- 
tique de  Brouardel  et  Gilbert , 1902,  l.  IX,  p.  884. 

(4)  Parhon  et  Goldstein,  Revue  neurologique,  1902,  p.  555. 

(5)  Voir  Brissaud,  tococil.,  p.  141. 
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à laquelle  succèdent  des  macules  saillantes  de  teinte  bru- 
nâtre. Hallopeau  a insisté  sur  le  rapprochement  de  celte 
dermatose  avec  les  zonas,  au  point  de  vuedela  distribution. 

11  faut  rapprocher  des  urticaires  les  cas  de  dermogra- 
phisme ou  d’aulographisme  (urticaire  aulographique  ou 
facLice,  étudiée  par  Dujardin  Beaumetz,  Chouel,  Mesnet 
et  Barthélémy). 

Il  y a des  urticaires  développées  après  une  émotion  vive 
ou  une  colère  et  des  urticaires  réflexes,  d’origine  utérine 
(Scanzoxi)  par  exemple.  Certains  auteurs  admettent  des 
urticaires  d’origine  oculaire,  nasale,  buccale.  Lasserre  (1) 
et  Kaposi  admettent  une  origine  gastrique  ou  digestive  à 
l'urticaire  réflexe. 

«...  Charcot  a observé  un  ataxique  chez  lequel  d’énormes 
efflorescences  ortiées  occupaient  les  régions  où  se  produi- 
saient les  douleurs  fulgurantes.  Parmi  les  névroses  qui 
facilement  secompliquent  d’urticaire,  il  faut  citer  l’asthme, 
la  maladie  de  Basedow,  l’épilepsie  (2),  mais  surtout  l'hys- 
térie (3).  » 

d.  Pemphigus. 

On  a décrit  un  pemphigus  hystérique  (4)  (d’ailleurs  dis- 
cuté) (5)  et  Mermet  a étudié  en  1877  le  pemphigus  dans  les 
névroses. 

Duiiring  fait  figurer  dans  sa  définition  du  pemphigus  la 
coexistence,  dans  la  plupart  des  cas,  de  symptômes  géné- 
raux divers,  surtout  du  côté  du  système  nerveux.  Et,  dans 
les  affections  bulleuses,  Neisser  comprend  : ...  6°  le  pem- 
phigus neuroticus  qu’il  décrit  à part  et  dans  lequel  il  range 


(1)  Lasserre,  Des  concluions  étiologiques  cl  de  la  palhogénie  de 
V urticaire,  thèse  de  Paris,  1876. 

(2)  Fèré,  article  Epilepsie  Traité  de  Médecine  et  Revue  neurologique, 
15  août  1902. 

(3j  Merklen,  Urticaire,  La  Pratique  dermatologique , t.  IV,  p.  752. 

(4)  Voir  Achard  et  Lévi,  loco  cil.,  p 064;  Déjerink,  lococil., p.  1119. 

(5)  Voir  Brocq,  Pemphigus,  Pratique  Dermatologique,  t.  III,  p.  815. 
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les  éruptions  bulleuses  Irophoneurotiques  et  le  pemphigus 
hystérique. 

Gaucher  et  Chiray  (1)  ont  publié  « trois  cas  de  pemphi- 
gus chronique  prurigineux  chez  des  malades  qui  ont  des 
tares  nerveuses  manifestes.  Ils  s’inscrivent  à l’actif  de 
l’étiologie  nerveuse,  que  les  auteurs  préfèrent  à l’étiologie 
sanguine  ou  toxique  ». 

D’autre  part,  Gaucher  et  Barbe  séparent  du  pemphigus 
les  éruptions  pemphigoïdes  d’origine  nerveuse  qui  com- 
prennent : « 1°  les  bulles  symptomatiques  des  névrites  et 
des  plaies  des  nerfs,  siégeant  sur  le  trajet  des  nerfs  ma- 
lades ; 2-  les  éruptions  bulleuses  observées  quelquefois 
dans  le  cours  de  certaines  affections  du  système  nerveux  ; 
3°  le  pemphigus  hystérique...  » 

e.  Eczéma. 

Pour  Gaucher  et  Barbe  (2),  les  lésions  nerveuses  peuvent 
produire  des  éruptions  eczématiformes,  qui  doivent  être 
distinguées  de  l’eczéma  vrai. 

Le  rôle  du  système  nerveux  n’est  cependant  pas  nul 
dans  la  production  de  l’eczéma. 

« L’appareil  nerveux  de  l’épidermodermc,  actionné  phy- 
siologiquement par  le  système  nerveux  central  et  intermé- 
diaire en  état  d’intégrité,  dans  un  degré  que  règlent  son 
idiosyncrasie  plasmique  et  sa  prédisposition  héréditaire  ou 
acquise,  et  par  les  excitations  normales  du  dehors  ou  du 
dedans,  peut  être  actionné  pathologiquement  par  les  alté- 
rations propres  de  ce  système  et  par  des  excitations  anor- 
males du  dedans  ou  du  dehors  ; dans  les  deux  conditions, 
il  est  le  récepteur  des  actions  exercées  et  le  foyer  des 
réactions  pathologiques  vitales  premières  » (Besnier)  (3). 


(1)  Gaucher  et  Chiray,  Société  de  Dermatologie  et  de  Syphiligra- 
phie,  1903  (Revue  neurologique,  1903,  p.  979). 

(2)  Gaucher  et  Barbe,  loco  cil.,  p.  750. 

(3)  Besnier,  Eczéma,  Pratique  dermatologique,  1901,  t.  II,  p.  88. 
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Stoukovenicoff  cl  Nikolski,  cités  par  Brissaud  (1)  ont 
Signalé  l’existence  d’anesthésies  segmentaires,  en  général 
symétriques,  clans  l’eczéma  chronique,  chez  des  malades 
non  hystériques.  Comme  eczéma  segmentaire,  Brissaud 
cite  ensuite  les  eczémas  chroniques  des  ongles,  consé- 
cutifs, dans  la  plupart  des  cas,  à l’eczéma  des  phalanges, 
un  cas  d’eczéma  rubrum,  dont  les  limites  sont  exacte- 
ment celles  « de  la  tranche  métamérique  antibrachiale  ». 

f.  Lichen.  Névrodermites. 

La  première  des  deux  grandes  catégories  de  lichen  que 
distingue  Brocq  (2)  comprend  les  « faits  décrits  autrefois 
sous  le  nom  de  lichen  et  qu’en  ce  moment  on  a plus  de  ten- 
dance à décrire  sous  les  noms  de  névrodermites...  » 

Dans  ce  groupe  il  étudie  d’abord  la  névrodermite  chro- 
nique circonscrite  (prurit  circonscrit  avec  lichénification, 
lichen  simplex  chronique  de  Vidal).  « Le  prurit  en  est  le 
symptôme  premier  et  capital.  C’est  lui  qui  constitue  l’es- 
sence môme  de  la  maladie  ; les  phénomènes  cutanés  n’en 
sont  que  la  conséquence  directe.  » Cette  antériorité  du 
prurit  à l’éruption  est,  avec  le  nervosisme  des  sujets  qui 
en  sont  atteints,  les  premiers  éléments  du  diagnostic.  Puis 
il  étudie  les  névrodermites  diffuses  (prurits  diffus  avec  liché- 
nification), dont  le  nom  indique  les  différences  avec  le 
premier  type. 

Broco  conclut  : « ce  qui  domine  l'étiologie  et  la  patho- 
génie  de  ces  affections,  c’est,  d’une  part,  comme  cause 
prédisposante,  comme  terrain,  le  nervosisme  ou  l’arthri- 
tisme nerveux  ; d’autre  part,  comme  cause  déterminante, 
les  violentes  émotions,  les  ébranlements  subis  par  le  sys- 
tème nerveux,  les  intoxications  diverses  ». 

Brissaud  dit  (3)  que  dans  certains  cas  l’éruption  du 

(1)  Brissaud,  loco  eût.,  t.  II,  p.  83  et  141. 

(2)  Brocq,  Les  lichens.  Pratique  dermaIolo(jique,  1902,  t.  III,  P- 
140. 

(3)  Brissaud,  loco  cil.,  t.  II,  p.  139. 
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lichen  est  distribuée  suivant  le  trajet  d’un  nerf  (Balzer  : 
petit  sciatique  ; 2 cas)  ; dans  d’autres  cas  probablement , l’é- 
ruption a une  distribution  radiculaire.  Enfin  dans  d’autres 
cas,  elle  a une  distribution  segmentaire  (Ouiquaud  : lichen 
chronique  corné  : bras,  du  coude  au  poignet). 

g.  Psoriasis  (1). 

Dans  les  accidents  subjectifs  du  psoriasis  on  signale  les 
troubles  de  la  sensibilité  (Hebra),  des  accidents  rhuma- 
toïdes (algies  articulaires  et  musculaires,  Besnier),  des 
accidents  nerveux  (Willan,  Bazin,  Hillairet,  surtout 
Polotebnoff)  tels  que  neurasthénie,  hystérie,  inappétence, 
insomnie. 

Comme  étiologie,  dans  certains  cas  le  choc  nerveux 
paraît  avoir  joué  un  rôle  (Heulz,  Leloir,  Kutznicky). 

A la  pathogénie,  Audry  étudie  la  théorie  d’après  laquelle 
lé  psoriasis  est  une  maladie  nerveuse  (Bourdillon,  Polo- 
tebnoff, Kutznicky)  et  qui  s’appuie:  1°  sur  les  accidents 
névropathiques  survenus  chez  les  psoriasiques  (indiqués 
plus  haut);  2°  sur  le  caractère  névropathique  de  l’éruption 
psoriasique  elle-même  (psorisis  unilatéral,  psoriasis  en  traî- 
née suivant  les  nerfs  de  distribution,  psoriasis  zoniforme, 
métamérique...) 

Cela  prouve  « simplement  que,  dans  certaines  circon- 
stances, rares  d’ailleurs,  le  système  nerveux  joue  un  rôle 
précis  dans  la  localisation  des  efflorescences  cutanées.  En 
un  mot,  le  système  nerveux  apparaît  comme  assurément 
capable  de  provoquer  une  explosion  ou  une  localisation 
psoriasique.  Mais  il  n’est  pas  vraisemblable  qu’à  lui  seul  il 
crée  la  maladie  ». 

h.  Altérations  des  poils  et  des  ongles. 

J’ai  déjà  parlé  de  l’eczéma  unguéal  et  du  lichen  ; et  je 
réserve  la  canilie  pour  le  paragraphe  suivant. 


(1)  Audry,  Psoriasis,  Pratique  dermatologique,  t.  IV,  p.  100  à 135. 
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L’ hypevtrichose  ( polytrichie , développement  exagéré  du 
système  pileux)  localisée  peut  affecter  des  distributions 
curieuses  au  point  de  vue  de  l’action  possible  du  système 
nerveux.  Ainsi  Gangolphe  et  Pinatelle  (1)  ont  décrit 
une  hypertrichose  lombaire  à distribution  segmentaire 
dans  un  cas  de  spina  bifida  occulta. 

La  trichotillomanie  (Hallopeau)  est  un  étal  morbide 
« constitué  par  de  vives  sensations  prurigineuses,  s’exagé- 
rant par  accès,  dans  toutes  les  parties  velues  du  corps  et 
simultanément  par  une  vésanie  qui  porte  les  malades  à y 
chercher  un  soulagement  en  arrachant  les  poils  des  régions 
où  elles  se  produisent  ».  L’affection  se  rattache  vraisem- 
blablement (Fournier)  à un  état  névropathique  (2). 

Le  monilethrix  (Crocker)  est  une  affection  noueuse 
non  parasitaire  des  poils,  décrite  par  Luce  (1879)  et  par 
Smith  (1879).  « L’opinion  la  plus  généralement  admise 
aujourd’hui,  dit  Bodin  (3),  est  qu’il  doit  y avoir  dans  le  mo- 
nilethrix une  lésion  nerveuse  centrale  de  nature  hérédi- 
taire et  qui  commande  les  altérations  pilaires...  L’observa- 
tion de  tous  les  auteurs  démontre  que  les  lésions  des  che- 
veux proviennent  d’une  succession  régulière  de  périodes 
pendant  lesquelles  la  nutrition  des  poils  est  normale,  puis 
anormale  ».  De  plus  (Wallace  Beatty  et  A.  Scott)  tous 
les  follicules  pileux  forment  en  même  temps  un  renflement 
nodulaire  et,  deux  jours  après  environ,  toujours  tous 
ensemble,  un  étranglement.  « Ceci  suppose  bien  évidem- 
ment que  la  lésion  initiale  se  trouve  ailleurs  et  plus  haut 
que  dans  le  follicule  pileux  et  qu’elle  doit  vraisemblable- 
ment consister  en  une  altération  des  centres  nerveux  ». 

Très  controversée  encore  est  la  question  du  rôle  du  sys- 
tème nerveux  dans  la  pathogénie  de  la  pelade.  Je  vais  ré- 

(1)  Gangolphe  et  Pinatelle,  Gazelle  hebdomadaire,  1901,  p.  1103 
[Revue  neurologique,  1902,  p.  612). 

(2)  Bodin,  Pratique  dermatologique,  t.  IV,  p.  21. 

(3)  Bodin,  Ibidem,  p.  26. 
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sumer  les  arguments  en  faveur  de  la  théorie  trophonévro- 
tique  d’après  l’article  de  Dehu  (1). 

Dans  les  symptômes  de  cette  maladie  on  note  : névralgies, 
paresthésies,  fourmillements,  engourdissement,  troubles 
vasomoteurs,  anesthésie  ou  hyperesthésie,  diminution  de 
l’excitabilité  électrique  et  de  la  réaction  sudorale  à la  pilo- 
carpine,  symétrie  et  systématisation  des  localisations. 

Expérimentalement  on  a déterminé  des  pelades  par  section 
nerveuse  : Max  Joseph  (1886),  résection  du  ganglion  de  la 
deuxième  paire  cervicale,  chez  le  chat;  Mibelli  (1887), 
Samuel,  MosivÔ-lenko  et  Fer  Gregoriantz  (1899)  obtiennent 
des  résultats  confirmatifs. 

Les  chirurgiens  ont  involontairement  reproduit  la  môme 
expérience  chez  l’homme  : Pontoppidan  (1899),  ablation  de 
ganglions  carotidiens  ; Bender  (1898);  Jacquet  (1900),  téno- 
tomie du  sternomastoïdien  ; Schweninger  et  Buzzi,  opé- 
ration d’un  abcès  rétroauriculaire. 

De  même,  on  a vu  des  plaques  de  pelade  après  une  frac- 
ture du  pariétal  (Stowers  1897),  à la  suite  de  coups  ou  de 
chute  sur  la  tête,  ou  de  blessures  à la  face  (duels  à la  rapière) 
(Crocker,  Tyson  1886,  Sciiültz  1889,  Ollivier  1887)... 

L’alopécie  en  aires  se  montre  parfois  associée  à diverses 
affections  nerveuses  centrales  ou  périphériques  : paralysie 
faciale  du  même  côté(B.\ERENSPRUNG  1890,  Romberg),  hémia- 
trophie faciale  (Schweninger  et  Buzzi,  Rosenthal  1899, 
Lewin  1884),  tabes,  zona  (Cutler  1896),  sclérodermie 
(Rille,  Eddowes,  Rosenthal,  Schweninger  et  Buzzi), 
vitiligo  (2)  (Mathieu,  Crocker,  Dubreuilh), épilepsie  (Féré 
1893),  chorée  (Ollivier,  Pye  Smith  1890),  maladie deBASEDOw 
(Basedow  1896,  Koiin,  Unna,  Rille,  Besnier  1888). 

(1)  Dehu,  Pelade,  La  Pratique  dermatologique , t.  III,  p.  688.  Voir 
aussi  Bettmann,  Archiu  fur  Dermatologie  und  Syphiligraphie, 
t.  LXX,  1904,  Irad.  Rene  Martial.  Revue  pratique  des  maladies  cuta- 
nées, syphilitiques  et  vénériennes , 1904,  n°‘  8 et  9;  et  Leredde,  Ibidem 
1904,  p.  295. 

(2)  Voir  du  Castel,  Société  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie , 
1903  {Revue  neurologique,  1903,  p.  979). 
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On  a vu  aussi  la  pelade  résulter  de  chocs  psychiques 
(pelades  émotives)  : frayeur  vive  (Leloir  1888,  Fredet  1897), 
chagrin  violent  (Morton  1895,  Gebert  1897),  soucis, 
émotions  (Archambault  1890,  Déiiu). 

Dans  les  causes  prédisposantes,  on  note  l’exagération  de 
l’excitabilité  réflexe,  la  nervosité  (Lailler),  la  névropathie, 
la  neurasthénie  (Fournier),  une  souche  épileptique  (Kohn, 
Unna). 

Reste  une  dernière  question  : ces  alopécies  trophonévro- 
tiques  sont-elles  de  vraies  ou  de  fausses  pelades?  En  réalité, 
dit  Déhu,  aucun  signe  ne  permet  de  distinguer  ces  pelades 
trophonévrotiques  des  autres  et  par  suite  de  les  qualifier 
de  fausses. 

Les  travaux  de  Jacquet  prouvent  d’ailleurs  que  les  symp- 
tômes nerveux  sont  pour  ainsi  dire  constants  dans  la  pelade 
et  que,  s’ils  passent  souvent  inaperçus,  c’est  qu’ils  sont 
trop  atténués  ou  éphémères.  Pour  ce  dernier  auteur,  la 
pelade  « préparée  par  des  causes  lointaines  et  profondes, 
est  déterminée  et  fixée  par  des  irritations  locales  partant 
d’un  point  quelconque  des  neurones  centripètes  (pelades 
réflexes)  et  sans  doute  aussi  des  centres  (pelades  centrales)  ». 
Le  point  de  départ  des  pelades  réflexes  peut  être  viscéral 
(gastrique,  intestinal,  bronchopulmonaire,  génital,  etc.)  ou 
périphérique,  auriculaire  et  surtout  dentaire.  La  localisation 
du  trouble  trophique  peladique  n’est  pas  fortuite.  Elle  se 
fait  sur  des  territoires  d’innervation  minima  physiologique 
et  « la  pelade  se  systématise  sur  les  points  qui  sont  plus 
directement  en  connexion  nerveuse  avec  la  région  où  siège 
l’épine  peladogène  (1).  » 

On  trouve  des  altérations  des  ongles  (2)  dans  : les  lésions 
traumatiques  des  nerts  (Heller  : 19  cas  : chute  des  ongles, 
ralentissement  de  croissance,  déformations  variées,  ongles 


(1)  Deiiu,  loco  cil.,  p.  700. 

(2)  Duüreuilii,  Pratique  dermatologique,  t.  III,  p.  610. 
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en  griffes),  les  névrites  (ongles  épais,  irréguliers  et  friables), 
l’ataxie  locomotrice  (chute  des  ongles  : Pouget,  Pitres, 
Joffroy),  la  syringomyélie  (Schlesinger  : ongles  déformés, 
atrophiés,  ou  complètement  détruits),  l’hémiplégie  (ongles 
amincis,  striés  en  long,  croissance  ralentie),  la  paralysie 
générale  (Haza  : ongles  épaissis,  hyperkératosés,  fragiles), 
l’hvstérie  (Falcone  : ongles  ternes,  s’éliminant  après  sup- 
puration fétide  sousunguéale),  l’épilepsie  (de  Sanctis, 
Klotz),  la  neurasthénie  (Dubreuilii). 

i.  Dermatoses  dyschroma'teuses  ( troubles  de  la  pigmen- 
tation). 

a.  Mélanodermies. 

Le  syndrome  d’ADDisoN  peut  être  pris  comme  prototype 
de  mélanodermie. 

« Addison  a eu  le  mérite  de  rattacher  la  maladie  bronzée 
à une  lésion  des  capsules  surrénales  ; les  travaux  modernes 
ont  permis  de  reconnaître  que,  dans  le  syndrome  dit  ma- 
ladie d’ADDisoN,  il  y a lieu  de  faire  deux  parts  : l’une  qui 
revient  à l’insuffisance  capsulaire  ou  cachexie  surrénale, 
l’autre  qui  dépend  de  la  lésion  ou  de  l’irritation  des  plexus 
nerveux  péricapsulaires  ou  plus  vaguement  du  grand  sym- 
pathique abdominal.  Or  la  mélanodermie  addisonienne  ap- 
partient certainement  à ce  second  groupe  ....  Dans 
21  autopsies  Jurgens  a trouvé  constamment  les  nerfs  al- 
térés et  quelquefois  les  capsules  intactes  ; celte  intégrité 
absolue  des  capsules,  mais  avec  lésion  ganglionnaire  et 
nerveuse,  est  expressément  notée  dans  les  trois  observations 
de  Semmola,  Raymond,  Brault  (1).  » 

D’une  étude  critique  très  serrée  et  d’une  étude  person- 
nelle importante,  Laignel  Lavastine  (2)  retient  très  peu 
d’observations  (10  environ)  dans  lesquelles  les  lésions 

(1)  Darier,  Mélanodermies,  La  Pratique  dermatologique , t.  III, 
p.  461. 

(2)  Laignel  Lavastine,  Recherches  sur  le  plexus  solaire,  1903, 
p.  297  à 305. 
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solaires  paraissaient  évidentes  etconclut  : la  pigmentation 
dans  le  syndrome  d’Annisox  « serait  à la  fois  fonction  : 
1°  de  destruction  globulaire  excessive  ; 2°  d’insuffisance 
pigmentaire  surrénale,  par  trouble  d'un  point  quelconque 
de  son  mécanisme  fonctionnel,  glande,  ganglions  solaires, 
filets  efférents,  splanchniques  ; 3°  d’évolution  subaiguë  ou 
chronique  de  la  maladie  causale,  le  plus  souvent  la  tuber- 
culose ». 

Plusieurs  auteurs  rattachent  aussi  à une  irritation  des 
rameaux  capsulaires  du  sympathique  le  masque  de  gros- 
sesse et  en  général  le  cliloasma  utérin  (1). 

De  même,  Yacanthosis  nigricans  (dystrophie  papillaire  et 
pigmentaire),  « dans  au  moins  26  sur  30  des  observations 
connues,  paraît  avoir  été  en  relation  avec  le  développement 
primitif  ou  secondaire  d’une  tumeur  maligne  intra-abdo- 
minale, qui  a pu  irriter  les  plexus  du  grand  sympa- 
thique (2)  ». 

Dans  un  cas  déjà  cité  (3)  d’ostéite  déformante  de  Paget, 
IIüdelo  et  Heitz  ont  constaté  aussi  de  la  mélanodermie. 

J’ai  publié  une  observation  (4)  desyphilides  pigmentaires, 
très  symétriques  et  plusieurs  nettement  segmentaires, 
insistant  sur  ce  fait  que  dans  ces  cas  l’intervention  du  sys- 
tème nerveux  peut  être  admise,  alors  que  le  rôle  de  l’in- 
fection est  d’autre  part  indiscutable. 

Parlant  plus  spécialement  du  type  aréolaire  de  ces  pig- 
mentations syphilitiques,  J.  Darier  dit  : « Bien  des  ana- 
logies le  rapprochent  du  cliloasma  utérin  et  de  la  maladie 
d’ADDisoN.  On  est  donc  conduit  à envisager  une  hypothèse 
surprenante  à première  vue  et  à se  demander  si  cette  pig- 
mentation ne  sérail  pas  sous  la  dépendance  d'une  lésion 

(1)  J.  Darier,  loco  cil.,  p.  472. 

(2)  J.  Daiiier,  Acanlhosis  nigricans,  La  Pratique  dermatologique, 
l.  I,  p.  183. 

(3)  Voir  plus  haut,  p.  631. 

(4) . Leçons  de  Clinique  médicale , 4°  série,  p.  172. 
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éventuelle  ou  d’un  trouble  fonctionnel  del’appareil  nerveux 
péricapsulairc,  lésion  ou  trouble  provoqués  par  le  virus 
syphilitique  (1)  ». 

« Nous  croyons  fermement,  disent  Brissaud  et  Sou- 
ques (2;,  que  la  disposition  de  la  syphilide  pigmentaire  pri- 
mitive affecte  des  rapports  étroits  avec  le  système  nerveux 
central,  spinal  ou  radiculaire  et  que  la  topographie  cervicale 
ou  ultracervicale  de  l’éruption  est  superposable  à la  distri- 
bution cutanée  soit  des  myélomères  (segmentaire),  soit  des 
r.hizomères(radiculaire).  C’est  là  un  argument  majeur  à faire 
valoir  en  faveur  de  la  nature  trophonévrotique  de  celte 
syphilide  pigmentaire.  » 

/3.  Achromies. 

Le  vililigo  (3)  « est  une  dyschromie  cuLanée  caractérisée 
parle  développement  de  taches  blanchesnettement  limitées 
et  entourées  d’une  zone  plus  ou  moins  étendue  d’hyperpig- 
mentation ».  Il  semble  établi  par  la  clinique  que  « les  per- 
turbations nerveuses,  qu’elles  soient  organiques  ou  dyna- 
miques, centrales  ou  périphériques,  jouent  un  rôle  prépon- 
dérant dans  la  pathogénie  du  vitiligo  (4)  ». 

On  a signalé  le  vitiligo  dans  diverses  maladies  nerveuses  : 
dans  le  syndrome  de  Basedow  notamment,  on  a vu  la 
diarrhée  associée  à du  vitiligo  (Bolland,  Bali.,  Yeo)  ou  à 
des  taches  pigmentaires  (Bartiiolow,  Bossner)  (5). 

On  a insisté  dans  ces  derniers  temps  sur  le  vitiligo  dans 
le  tabès  (Bulkley  1878,  Leloir  1882,  Charrier  1880,  Le- 
brun 1885-86,  Gilbert  Ballet  et  Bauer  (6).  Souques  (7)  a 

(1)  J.  Darier,  loco  cil , p.  475. 

(2)  Brissaud  et  Souques,  Semaine  médicale,  1901,  p.  249. 

(3)  J.  Darier,  Vililigo,  Pratique  dermatologique,  l.  IV,  p.  84G. 

(4)  « Il  parait  probable  que  le  vitiligo  est  une  lésion  d’origine 
nerveuse».  Gaucher  et  Barbe,  loco  cil.,  p.  833. 

(5)  Laignel  Lavastine,  loco  cil.,  p.  282. 

(6)  Gilbert  Ballet  et  Bauer,  Société  de  Neurologie,  G février 
1902,  Revue  neurologique , 1902,  p.  154  : 2 observations. 

(7)  Souques,  Société  de  Neurologie,  13  mars  1902,  Revue  neuro- 
logique, 1902,  p.  247. 
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rapproché  de  ces  i'ails  un  casde  vililigo  cl  de  signe  d’Aucvi.L 
Robertson  d’origine  syphilitique.  Pierre  Marie  el  Georges 
Guillain  (1)  onl  observé  des  cas  de  vililigo  avec  symptômes 
tabéliformes. 

Roudnew  (2)  a décrit  le  vitiligo  chez  une  mentale. 

En  définitive,  on  peut,  avec  Gaucher  (3),  classer  ainsi 
les  dystrophies  pigmentaires  de  la  peau  : « 1°  les  vitiligos 
symptomatiques  ou  trophiques,  h étiologie  et  à pathogénie 
nerveuses  : ce  sont  les  altérations  pigmentaires  cutanées 
des  maladies  ou  des  lésions  du  système  nerveux;  2»  les  dys- 
trophies pigmentaires  à étiologie  toxique  et  à palhogénie 
nerveuse  comprenant  : a)  les  hyperchromies  d’origine 
toxique  proprement  dite,  dont  le  type  est  la  mélanodermie 
arsenicale  ; b ) les  achromies  et  les  dyschromies  cutanées 
d’origine  loximicrobienne  telles  que  les  leucomélanodermies 
de  la  syphilis  et  les  taches  blanches  de  la  lèpre  ; e)  le  vitiligo 
vrai,  d’origine  autotoxique,  en  rapport  avec  un  trouble 
préalable  de  la  nutrition.  » 

La  canilie  (4)  est  la  décoloration  totale  ou  partielle  du 
système  pileux.  On  appelle  aussi  poliose  la  décoloration  du 
système  pileux  en  entier. 

On  trouvera  dans  l’article  de  Bodin-  des  exemples  de 
canilie  rapide  (5)  (dans  l’espace  de  quelques  jours  et  même 
de  quelques  heures)  : dans  ces  cas  l’influence  du  système 
nerveux  parait  évidente. 

La  canitie  prématurée  a été  observée  dans  diverses  ma- 
ladies du  système  nerveux  : l’aliénation  mentale  el  l’épilepsie 
(Beigel,  Morselli,  Leloir),  l’ataxie  (Duncan,  Bulkley, 

(1)  Pierre  Marie  et  Georges  Guillain,  Société  de  Neurologie, 
13  mars  1902,  Revue  neurologique,  1902,  p.  273. 

(2)  Roudnew,  ibidem,  1902,  p.  599. 

(3)  Gaucher,  Revue  de  Médecine , 1900,  p.  949. 

(4)  Bodin,  Poils  (Maladies  des),  La  Pratique  dermatologique,  t.lV, 

p.  4. 

(5)  Voir  aussi  Féré,  Progrès  médical,  1897,  p.  49. 
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Debove,  Barthélémy),  tumeur  cérébrale  (Bourneville  et 
Poirier)... 

Brissaud  (1)  montre  que  chez  certains  animaux  (lapins) 
si  la  fourrure  a des  caractères  tératologiques,  « la  ligne  de 
démarcation  des  deux  couleurs  est  une  circonférence  dont 
le  plan  est  exactement  perpendiculaire  à l’axe  du  tronc  » 
(distribution  segmentaire).  Le  même  auteur  a vu  une 
curieuse  hémicanitie  (barbe  en  dehors)  chez  un  hémi- 
plégique. 

L'albinisme  partiel  peutêtre  considéré  comme  un  stigmate 
ou  un  équivalent  névropaLhique  : un  jeune  homme,  observé 
par  Bombarda  (2),  fils  d’épileptique  alcoolique  et  neveu  d’un 
tabétique  suicidé,  interné  déjà  deux  fois,  porte  au-dessus 
du  front,  sur  le  tronc  et  sur  les  membres,  de  larges  plaques 
de  peau  blanche  à poils  blancs,  disposés  suivant  une  certaine 
symétrie  ; une  sœur  hystérique  et  deux  frères  présentent 
également  de  larges  placards  leucodermiques. 

Dans  certaines  trophonévroses  de  poils,  on  peut  voir  des 
cheveux  blancs  remplacer  des  cheveux  rapidement  tombés 
(Savary  Pearce)  (3). 

Enfin  on  a observé  des  cas  dans  lesquels  une  émotion 
produit  en  même  temps  du  mélanisme  et  une  poliose 
partiels  (de  Bussciiere)  (4). 

y.  Action  du  système  nerveux  sur  la  pigmentation. 

Les  troubles  de  pigmentation  par  altération  du  système 
nerveux  sont  donc  indubitables.  Le  mécanisme  patho- 
génique de  ces  dyschromies  nerveuses  est  plus  difficile  à 
pénétrer  (b). 

(1)  Brissaud,  loco  cil.,  t.  II,  p.  157  et  394. 

(2)  Bombarda,  A medicina  conlemporanect , 1901,  p.  303  ( Revue 
neurologie/ ue,  1902,  p.  37;. 

(3)  Savary  Pearce,  American  medicine,  1901  (Revue  neurologique , 
1902,  p.  741). 

(4)  De  Bussciiere,  Annales  et  Bulletin  de  la  Société  de  Médecine  de 
Gand , 1900  [Ibidem,  1904,  p . 77) . 

(5)  Voir,  pour  tout  ce  paragraphe,  Laignel  Lavastine,  loco  cil., 

p.  280. 
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La  plupart  des  auteurs  qui  ont  étudié  la  question  chez 
les  animaux  admettent  : les  uns  « que  l’excitation  des 
centres  nerveux  produit  la  rétraction  des  cliromalopliores, 
les  autres  qu’elle  produit  leur  dilatation  ».  Paul  Carnot 
montre  que,  chez  la  grenouille,  « il  y a des  nerfs  chromato- 
constricteurs  et  des  nerfs  chromatodilataleurs...  Leur  in- 
fluence peut  être  dissociée  par  certains  réactifs  physiolo- 
giques » tels  que  le  chlorhydrate  d’aniline  à 5p.  100,  l’iodure 
de  potassium,  la  nicotine  à 1 /2  p.  100  qui  sont  chromalo- 
constricteurs  ; le  nitrite  d’amyle,  l’éther,  le  chloral  qui  sont 
chromatodilataleurs.  Les  nerfs,  la  moelle  et  le  sympathique 
paraissent  contenir  des  fibres  chroma  tomotrices(exci  ta  trices 
et  frénatrices)  et  des  fibres  centripètes.  « Les  réflexes 
cutanés  et  optiques  sont  une  des  grandes  causes  des  change- 
ments de  coloration.  » 

On  peut  admettre  (sans  que  ce  soit  démontré)  que  chez 
l’homme,  comme  chez  les  animaux,  il  y a une  fonction 
nerveuse  de  régulation  chromatique  (Raymond)  (1)  ; les 
dyschromies  sont  la  conséquence  du  fonctionnement  anor- 
mal de  cet  appareil. 

j.  Dermatoses  hypertrophiques  épidermiques  : ielityose. 

Brissaud  (2)  cite  un  cas  de  Biefel  (1889)  d’ichtyose 
sébacée  en  zones  symétriques,  ne  correspondant  pas  aux 
nerfs,  mais  répondant  plutôt  à une  distribution  segmen- 
taire. 

« Pendant  l’évolution  de  certaines  paraplégies,  dans  le 
tabes,  dans  quelques  névrites,  on  voit  apparaître  un  état 
ichtyosique  de  la  peau.  En  1873,  Erlenmeyer  décrivit  dans 
deux  cas  de  mononévrites  cet  aspect  de  la  surface  cutanée. 
Eulenburg  en  publia  deux  autres  cas,  dont  l’un  était  con- 
sécutif à une  luxation  de  l’épaule  avec  paralysie  du  plexus 


(1)  Raymond,  Archives  de  Physiologie,  ISO?,  cil.  Laignel  Lavas- 
TINE. 

(2)  Brissaud,  loco  cil.,  I.  II.  p.  S3. 
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brachial.  A la  suiLe  d’une  névrite  puerpérale  du  médian, 
Rem  a k en  a observé  un  cas  » (Déjerine)  (1). 

J’ai  observé  (2)  chez  une  amyotrophique  progressive 
une  dermatose  squameuse  à distribution  symétrique,  non 
parallèle  aux  nerts. 

Audry  et  Dalous  (3)  ont  décrit  une  hyperkératose  cir- 
conscrite des  doigts  chez  un  syringomyélique... 

6.  Maladie  de  Recklingiiausen  (Neurofibromatose) . 

C’est  « une  dystrophie  générale  qui  est  caractérisée  par 
le  syndrome  suivant:  1°  des  tumeurs  de  molluscum  en 
nombre  ordinairement  considérable,  plus  ou  moins  grosses, 
intradermiques,  sessiles  ou  pédiculées,  accumulées  dans 
telle  ou  telle  région,  ou  plus  souvent  disséminées  sur 
presque  tout  le  corps  ou  les  membres  ; 2°  des  névromes, 
ou  plutôt  des  pseudonévromes  au  sens  de  Virchow,  c’est- 
à-dire  des  tumeurs  fibreuses  intrafasciculaires  des  nerfs  ; 
3°  des  taches  pigmentaires  et  des  mélanodermies  ».  Les 
sujets  qui  sont  atteints  de  celte  maladie  « ont  fréquemment 
un  développement  intellectuel  incomplet  » (4). 

Bennati  (5),  Milian  (6)...  ont  publiédescas  sans  tumeur 
nerveuse  (dermofibromatosede  Chauffard)  ; Hallopeau  (7) 
des  cas  avec  fibromes  volumineux.  Le  trouble  pigmentaire 

(1)  Déjerine,  loco  cil.,  p.  1105. 

(2)  Leçons  de  Clinique  médicale,  t.  TV,  p.  175. 

(3)  Audry  et  Dalous,  Société  française  de  Dermatologie  el de  Syphi- 
ligraphie,  6 mars  1902  ( Revue  neurologique,  1902,  p.  1041). 

(4)  J.  Darier,  Tumeurs  de  la  peau,  La  Pratique  dermatologique, 
t.  IV,  p.  G71. 

(5)  Bennati,  Riforma  medica,  1901,  p.  189  [Revue  neurologique,  1902, 
p.  36). 

(6)  Milian,  Société  anatomique,  1901,  p.  555  ( Ibidem , 1902,  p.  1152). 

(7)  Hallopeau  et  Alexandre  Ridot  ; Hallopeau  et  Laffite  ; Hal- 
lopeau et  Lebret  ; Hallopeau  et  François  Dainville.  Société  fran- 
çaise de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie ,5  juin  1902,  2 juillet  1903, 
4 mars  1904  et  11  avril  1904  [Revue  neurologique,  1902,  p.  1116  et  1904, 
p.  36,  687  et  688). 

Grasset,  Les  Centres  nerveux. 


43 


674 


CHAPITRE  SIXIÈME 


domine  alors.  Danlos  (1)  a noté  la  coïncidence  de  plaques 
atrophiques  sur  le  tronc... 

D’après  Sarazanas  (2),  la  maladie  de  Recklingiiausen, 
dans  laquelle  il  y a une  atteinte  profonde  des  centres  tro- 
phiques du  tissu  conjonctif,  se  présente  sous  trois  formes 
principales  : dermofibromalose  pigmentaire  (développement 
prédominant  dans  la  peau),  neurofibromatose  pigmentaire 
(siège  sur  le  trajet  des  nerfs),  angiofibromalose  pigmentaire 
(angiomes  multiples  comme  caractère  dominant). 

Cestan  (3)  a décrit,  à côté  de  la  maladie  de  Recklin- 
ghausen,  une  neurofibrosarcomatose , qui  est  aussi  une 
« néoplasie  du  tissu  conjonctif  du  système  nerveux  central 
et  périphérique  ». 

7.  Maladie  de  Dercum  ( adipose  douloureuse). 

En  1888  (4),  Dercum  de  Philadelphie  présente  à la  Société 
de  neurologie  américaine,  à Washington,  une  femme 
de  48  ans,  « porteuse  de  masses  adipeuses  circonscrites 
apparues  d’abord  sur  les  bras  et  bientôt  étendues  au  dos, 
aux  épaules  et  aux  flancs.  Saillantes,  élastiques,  nulle- 
ment fluctuantes,  finement  lobulées,  ces  tumeurs  don- 
naient au  palper  la  sensation  de  paquets  de  vers  inclus 
dans  les  téguments.  Elles  étaient  extrêmement  douloureu- 
ses à la  pression  et  pendant  l’exécution  des  mouvements  ». 
En  1892,  il  donne  à cet  état  le  nom  d’adipose  douloureuse 
et  en  1900  il  publie  l’autopsie  de  sa  première  malade,  chez 
laquelle  il  trouve  des  lésions  intéressantes  de  la  glande 
thyroïde. 

Des  observations  sont  publiées  par  Henry  (1891),  Col- 

(])  Danlos,  Société  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  décembre 
1903  ( Revue  neurologique , 1904,  p.  554). 

(2)  Sarazanas,  De  la  fibromdtOse  cutanée  généralisée.  Forme  el  na- 
ture, thèse  de  Paris,  n°  170. 

(3)  Cestan,  Revue  neurologique,  1903,  p.  74». 

(4)  Voir,  pour  cet  historique:  .1.  Houx  et  Yitaüt,  Revue  neurolo- 
gique, 1901,  p.  881. 
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lins  (1895),  Ewald  (1895),  Eshner  (1896,  1898),  Speller 
(1898),  Hale  Write  (1899),  Giudiceandrea  (1900)... 

En  France,  Achard  et  Laubry  (1)  présentent,  en  1901, 
deux  cas,  dont  un  de  forme  légère.  Déjà  Féré  (2)  avait 
donné  deux  observations  en  1898  et  reprend  la  question 
en  1901.  Puis  il  y a des  faits  de  Debove  (3),  Simionesco  (4), 
Roux  et  Vitaut,  Louis  Pienon  et  Jean  Heitz  (5),  Oddo  et 
Chassy  (6),  Joanny  Roux  (7),  Papi  (8),  Deny  et  Le  Play  (9), 
Raymond  et  Georges  Guillain  (10),IIouée  (1 1),  José  Valdes 
Anciano  (12),  Karpinsky  (13),  de  Renzi  (14),  Gilbert  Bal- 
let (15),Sellerin  (16),Marcou  (17),Spartaco  Minelli  (18). 

(1)  Aciiard  et  Laubry,  Sociélé  de  Neurologie,  18  avril  et  6 juin 
1901,  Revue  neurologique,  1901,  p.  419  et  555. 

(2)  Féré,  Médecine  moderne,  1898,  p.  727  et  Revue  de  Médecine,  1901, 
p.  641. 

(3)  Debove,  Presse  médicale,  1901,  p.  25  et  Archives  générales  de 
Médecine,  1903,  p.  3156. 

(4)  Simionesco,  Société  de  Neurologie,  6 juin  1901,  Revue  neurolo- 
gique, 1901,  p.  557. 

(5)  Louis  Renon  et  Jean  IIeitz,  Sociélé  de  Neurologie,  4 juillet 

1901,  Ibidem,  1901,  p.  704. 

(6)  Oddo  et  Ciiassy,  Sociélé  de  Neurologie,  9 janvier  1902,  Ibidem, 

1902,  p.  73. 

(7)  Joanny  Roux,  Ibidem,  9 janvier  1902,  Ibidem,  1902,  p.  71. 

(8)  Papi,  Gazzella  degli  ospedali  e delle  cliniche,  1902,  p.  223 
( Ibidem , 1902,  p.  1117). 

(9)  Deny  et  Le  Play,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêlrière, 

1903,  p.  280. 

(10)  Raymond  et  Georges  Guillain,  Société  de  Neurologie,  2 juin 

1904,  Revue  neurologique,  1904,  p.  630. 

(11)  IIouée,  Contribution  à l’étude  de  la  maladie  de  Dercum.  Adipose 
douloureuse  généralisée,  thèse  de  Paris,  1904. 

(12)  José  Valdes  Anciano,  Revisla  medica  cubana,  1903,  p.  287 
(Revue  neurologique,  1904,  p.  688). 

(13)  Karpinsky,  Recueil  des  travaux  psychiatriques  el  neurologiques 
de  Bechlerew  ( Ibidem , 1904,  p.  688). 

(14)  De  Renzi,  Gazzella  degli  ospedali  e delle  Cliniche,  1903,  p 215 
(Ibidem,  1903,  p.  785). 

(15)  Gilbert  Ballet,  Presse  médicale,  1903,  p.  285. 

(16)  Sellerin,  Contribution  ù l’élude  de  V adipose  douloureuse.  Syn- 
drome de  Dercum,  thèse  de  Paris,  1903,  n°  247. 

(17)  Marcou,  Archives  générales  de  Médecine,  1903,  p.  1737. 

(18)  Spartaco  Minelli,  Gazzella  medica  ilaliana  (Revue  neurolo- 
gique, 1904,  p.  553) . 
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On  Irouvc  le  plus  souvent  chez  les  sujets  atteints  de 
maladie  de  Dercum  d’autres  symptômes  nerveux,  tels  que  : 
troubles  de  la  sensibilité  objective  (Dercum,  Giudiceandrea, 
Aciia.ro  et  Laubry),  atrophie  musculaire  (Dercum)  ou  hy- 
pertrophie (Giudiceandrea),  alterations  du  système  pileux 
(Giudiceandrea),  zona  (Dercum),  hémorrhagies  diverses 
(Dercum,  Giudiceandrea,  Achard  et  Laubry),  troubles 
psychiques  (Esiiner,  Dercum,  Write),  arthropathies  (Louis 
Renon  et  Jean  Heitz),  troubles  vasomoteurs  (Roux  et 
Vitaut,  Oddo  et  Ghassy),  sclérodermie  (Oddo  et  Chassy), 
goitre  exophtalmique  (Joanny  Roux),  épilepsie  (Der- 
cum (1),  démence  alcoolique  et  hérédoalcoolique  (Deny  et 
Le  Play) 

En  terminant,  il  est  bon  de  séparer  l’adipose  doulou- 
reuse de  Dercum  de  la  lipomatose  luxuriante  de  Landouzy, 
de  la  lipomatose  symétrique,  de  l’adénolipomatose  de 
Launois  et  Bensaude,  toutes  formes  de  lipomatose  qui  ont 
des  rapports  avec  le  système  nerveux,  mais  ne  sont  pas 
douloureuses  (2). 

■ - 

IV 

CONCLUSION  GÉNÉRALE  SUR  L’APPAREIL  NERVEUX 
DE  LA  TROPHICITÉ 

Par  tout  ce  qui  précède  on  voit  d’un  côté  combien  est 
important  le  rôle  du  système  nerveux  dans  la  régulation 

• (1)  Dercum,  Philadelphia  medical  Journal , 1902,  p.  396  ( Revue 
neurologique,  1902,  p.  7-10). 

- (2)  Voir  sur  celle  lipomatose  symétrique  non  douloureuse  . 
Charles  Féré  et  M1U  Marthe  Francillon,  Revue  de  Chirurgie,  1901, 
Luigi  Bordoni,  informa  medica,  1901,  p.  735;  Mauclaire,  Société 
de  Chirurgie,  octobre  1901  ; Mosny  el  Beaufumé,  Société  médicale 
des  hôpitaux,  1902,  p,  106  ; Léon  Camille  Quéry,  Contribution  a 
l’élude  de  la  lipomatose  diffuse  symétrique  à prédominance  cervicale. 
thèse  de  Paris,  1902,  n°  212  ; Tuffier,  Société  de  Chirurgie,  janvier 
1904  ( Revue  neurologique,  1902,  p.  36,512,  740  et  111/.;  1904,  p.  50  A 
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de  la  nutrition  et  de  l’autre  combien  celte  grave  question 
est  encore  incomplètement  élucidée. 

Le  chapitre  est  encore  à la  phase  de  réunion  des  do- 
cuments : c’est  même  pour  cela  qu’il  a nécessairement 
pris,  dans  ce  livre,  des  dimensions  un  peu  disproportion- 
nées par  rapport  aux  autres  chapitres. 

Il  est  impossible  de  préciser  le  trajet  complet  des  voies 
trophiques.  Mais  on  peut  affirmer  qu’il  y a des  voies  ner- 
veuses de  la  trophicité  (1),  que,  pour  cet  appareil  comme 
pour  tous  les  autres,  il  y a des  voies  centripètes,  des  voies 
centrifuges  el  des  centres.  Les  voies  centripètes  se  con- 
fondent avec  les  nerfs  sensitifs,  les  voies  centrifuges  avec 
les  nerfs  vasomoteurs  et  les  nerfs  moteurs,  les  centres  sont 
dans  les  ganglions  (sympaLhiques  et  rachidiens),  dans  la 
substance  grise  du  bulbe  et  de  la  moelle,  dans  les  centres 
de  la  base  de  l’encéphale  et  même  dans  l’écorce. 

A l’état  normal,  la  sensibilité  des  tissus  les  protège  et 
règle  leur  nutrition  ; d’où  l’association  fréquente  des 
troubles  trophiques  avec  les  troubles  de  la  sensibilité.  C-e 
quia  fait  dire  à certains  auteurs  (Marinesco,  Brissaud)  (2) 
que  la  nutrition  est  un  acte  réflexe,  comme  tous  les  actes 
nerveux. 

L’appareil  nerveux  trophique  étant  absolument  sur  le 
même  plan  que  tous  les  autres  appareils  nerveux,  on 
comprend  que  les  troubles  trophiques  puissent  présenter, 
suivant  le  siège  de  l’altération,  la  distribution  périphé- 
rique, la  distribution  radiculaire  ou  la  distribution  seg- 
mentaire, comme  tous  les  symptômes  nerveux. 

Dans  la  production  des  troubles  trophiques,  quels  qu’ils 

(1)  Voir,  en  plus  de  toutes  les  preuves  réunies  dans  ce  cha- 
pitre en  faveur  de  l’existence  des  voies  trophiques  : Giuseppe  Pa- 
gano,  Riuista  di  Palologia  neruosa  e mentale,  1904,  p.  17  ( Revue  neu- 
rologique, 1904,  p.  371). 

(2)  Brissaud  ( loco  cil.,  L.  II,  p.  65)  cite  Velpeau  (1850),  Mayet  el 
Tripier  (1868)  et  Notiinagel  (1869)  comme  précurseurs  de  Marines- 
co  sur  cette  thèse  que  « l’équilibre  trophique  est  un  acte  réflexe  ». 
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soient,  la  question  du  rôle  du  système  nerveux  reste  tou- 
jours une  question  de  pathogénie  et  de  mécanisme  d’ac- 
tion et  ne  préjuge  en  rien  la  question  d’étiologie  et  du 
rôle  causal  des  infections,  des  intoxications  et  des  toxiin- 
fections.  Comme  l’élément  toxique  ou  infectieux  est  lui- 
même  transporté  au  système  nerveux  ou  aux  organes  par 
les  vaisseaux,  l’étude  de  l’élément  vasculaire  et  circula- 
toire n’est  en  rien  contradictoire  ni  éliminatrice  de  l’élude 
de  l’élément  nerveux. 

Sans  faire  d’aucun  de  ces  trois  éléments  le  centre 
d’une  théorie  exclusive,  il  faut,  dans  chaque  dermatose  et 
en  général  dans  chaque  trouble  trophique,  chercher  les 
trois  éléments  (loxiinfeclieux,  vasculaire,  nerveux)  et  dans 
chaque  cas  particulier  déterminer  la  présence  et  la  pro- 
portion de  chacun  de  ces  éléments. 


§ V.  APPAREIL  NERVEUX  CENTRAL  DE  LA 
RESPIRATION 

A.  ANATOMOPHYSIOLOGIE 

1.  Il  y a trois  groupes  principaux  de  neurones  centraux 
présidant  à la  respiration. 

Le  premier,  le  plus  important,  centre  de  la  coordina- 
tion automatique  de  tous  les  mouvements  servant  à la  res- 
piration, est  situé  (Legallois,  1812  ; Flourens)  dans  le 
bulbe,  vers  l’origine  des  pneumogastriques,  au  sommet  du 
V du  calamus,  sur  le  plancher  du  quatrième  ventricule 
(nœud  vital  de  Flourens).  Ce  centre  se  compose  de  deux 
portions  distinctes  : un  centre  inspirateur  et  un  centre  ex- 
pirateur. 

Le  second,  centre  de  transmission,  est  situé  surtout 
dans  la  moelle,  entre  la  4e  paire  cervicale  et  la  8°  dorsale. 
Chez  le  chien,  (Rotiimann)  (1)  les  voies  spinales  de  la  res- 

(1)  Rotiimann,  Archiv  fur  Anatomie  und  Physiologie,  1902  {Revue 
neurologique , 1903,  p.  460). 
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piration  se  trouvent  principalement  clans  les  faisceaux  an- 
térieurs et  antérolatéraux  de  la  moelle. 

Les  centres  supérieurs  (cérébraux)  n’interviennent  pas 
dans  la  respiration  automatique  habituelle,  mais  ils  in- 
terviennent quand  on  modifie  volontairement  la  respira- 
tion dans  un  sens  ou  dans  un  autre,  quand  on  parle,  qu’on 
chante  ; de  même  dans  l’influence  des  émotions  et  des 
passions  sur  la  respiration  (1).  Ils  paraissent  réunis,  dans 
chaque  hémisphère,  dans  la  région  de  l’opercule  (d’ÀRNOLn), 
c’est-à-dire  de  la  lèvre  supérieure  de  la  scissure  de  Syl- 

VIUS. 

2.  Les  voies  centripètes  de  ces  neurones  sont  tous  les 
nerfs  sensitifs  de  la  trachée,  du  larynx  et  des  poumons 
spécialement  le  pneumogastrique.  « On  admet  que  les 
filets  pulmonaires  du  pneumogastrique  comprennent  deux 
ordres  de  fibres  centripètes  : des  fibres  inspiratrices  et  des 
fibres  expiratrices...  le  pneumogastrique  est  le  nerf  régu- 
lateur de  la  respiration...  le  resserrement  du  poumon 
excite  les  fibres  inspiratrices  et  la  dilatation  des  alvéoles 
met  en  jeu  les  fibres  expiratrices  du  vague  » (Héron).  Ce 
qui  fait  que  l’inspiration  appelle  l’expiration  h sa  suite  et 
réciproquement  (2). 

Dans  certains  cas  d’ailleurs,  toutes  les  voies  sensitives 
générales  peuvent  devenir  voies  centripètes  supplémen- 
taires pour  la  respiration.  Pour  le  démontrer,  il  « suffit 
de  rappeler  les  effets  respiratoires  bien  connus  de  l’appli- 
cation du  froid  à la  surface  de  la  peau  (par  exemple  dans 
la  douche),  des  frictions,  de  la  flagellation  de  la  peau  pra- 
tiquées dans  le  but  de  rappeler  les  mouvements  respira- 
toires chez  les  individus  en  état  de  syncope  ou  de  faire 

(1)  Voir  plus  haut,  p.  537,  ces  centres  supérieurs  du  vagosympa- 
thique  et  Pariion  et  Goldstein,  Revue  neurologique , 1902,  p.  978. 

(2)  Du  Bois  Reymond  ( Philadelphia  medical  Journal,  1901,  p.  653, 
Revue  neurologique,  1902,  p.  218)  a insisté  sur  les  réflexes  respira- 
toires qui  ont  leur  point  de  départ  dans  le  sens  musculaire  spécial 
du  thorax. 
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naître  la  première  inspiration  chez  le  nouveau-né.  Le 
nerf  trijumeau  présente  à ce  point  de  vue  une  action  plus 
marquée  ; aussi  les  excitations  de  la  peau  de  la  face  sont- 
elles  plus  efficaces  que  celles  des  autres  nerfs  sensibles 
pour  mettre  en  jeu  le  centre  respiratoire.  Par  contre,  le 
rameau  nasal  du  trijumeau  qui  donne  la  sensibilité  géné- 
rale à la  muqueuse  des  fosses  nasales  peut  être  le  point 
de  départ  d’un  réllexe  d’arrêt  de  la  respiration  en  expira- 
tion. Par  exemple,  il  suffit  de  présenter  devant  les  narines 
d’un  animal,  qui  respire  tranquillement,  une  éponge  imbi- 
bée de  chloroforme  pour  provoquer  instantanément  l’arrêt 
des  mouvements  respiratoires  (1)  ». 

3.  Dans  les  voies  centrifuges,  il  y a d’abord  les  moteurs 
du  larynx  (laryngé  supérieur  et  surtout  laryngé  inférieur) 
qui  viennent  du  pneumogastrique,  la  branche  interne  du 
spinal  étant  la  source  d’innervation  motrice  du  larynx 
vocal,  mais  pas  du  larynx  respiratoire  (2)  (Claude  Bernard). 
Ce  dernier  nerf  (spinal)  interviendrait  du  reste,  non  dans 
la  respiration  régulière,  mais  dans  la  respiration  forcée 
(voix,  cri,  chant,  effort)  (3). 

Les  nerfs  moteurs  inspirateurs  sont  d’abord  et  surtout  le 
phrénique  : né  du  plexus  cervical  (surtout  des  troisième, 
quatrième  et  cinquième  paires  cervicales),  il  traverse  tout 
le  thorax  de  haut  en  bas  et  se  distribue  au  diaphragme  ; 
puis,  toujours  pour  l’inspiration  ordinaire,  les  mêmes 
paires  cervicales  (scalènes)  et  les  intercostaux  (peliL  den- 
telé postérieur  et  supérieur,  surcostaux,  intercostaux 

(1)  IIedon,  Précis  de  Physiologie,  4°  édilion,  1904,  p.  305. 

(2)  Voir,  pour  la  séparation  anatomique  des  faisceaux  nerveux 
respirateurs  et  phonateurs,  chez  le  cheval  : Adolf  Onodi,  Tlie 
Brilish  medical  Journal,  1902,  p.  578  ( Revue  neurologique,  1902, 
p.  1151). 

(3)  Voir,  sur  les  rapports  du  pneumogastrique  et  du  spinal: 
van  Geiiuciiten  et  Bociieneiî,  Le  Névraxe,  1901,  t.  II,  p.  323  : cl, 
sur  les  localisations  radiculaires  des  libres  motrices  du  larynx  : 
van  Biervliet,  Ibidem,  1902,  L.  III,  p.  297. 
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externes)  ; et,  pour  l'inspiration  forcée,  les  nerfs  du  grand 
pectoral  et  du  grand  dorsal  venus  de  la  moelle  par  le  plexus 
brachial. 

Ouant  à l’expiration,  elle  est  ordinairement  passive  ; les 
nerfs  moteurs,  pour  l’expiration  forcée,  sont  les  divers  in- 
tercostaux (intercostaux  internes,  triangulaire  du  sternum), 
les  derniers  intercostaux  et  des  branches  (abdominogéni- 
tales)  du  plexus  lombaire  pour  le  carré  des  lombes,  le  petit 
dentelé  postérieur  et  inférieur,  le  grand  et  le  petit  oblique, 
le  transverse  et  le  grand  droit  de  l’abdomen  (1). 

B.  — SEMEIOLOGIE 

I 

Troubles  dans  la  fréquence  et  dans  le  rythme  des  mouvements 

respiratoires  : tachypnée,  dyspnée,  bradypnée,  respiration 

irrégulière,  respiration  de  Cheyne  Stokes. 

La  tachypnée  s’observe  surtout  dans  l’hystérie  et  aussi 
dans  certaines  formes  d’urémie  : c’est  un  symptôme  d’ori- 
gine centrale. 

La  dyspnée  est  une  tachypnée  avec  effort  pénible,  par- 
fois môme  douloureux.  Elle  est  centrale  ou  périphérique 
(réflexe).  Il  y a une  dyspnée  inspiratrice  (tirage,  cornage) 
et  une  dyspnée  expiralrice  (sifflement). 

Des  diverses  dyspnées  (2)  décrites,  les  suivantes  appar- 
tiennent au  système  nerveux  : par  lésion  ou  trouble  fonc- 
tionnel du  centre  respiratoire  bulbaire  (paralysie  labio- 
glossolaryngée,  sclérose  latérale  amyotrophique,  tabes 
bulbaire,  etc.),  du  pneumogastrique;  par  irritation  ou  pa- 
ralysie des  centres  respiratoires  médullaires  (myélites 

(1)  Le  pneumogastrique  contient  aussi  des  filets  moteurs  pour 
les  petits  muscles  des  bronches. 

(2)  Voir  Mayet,  Traité  de  Diagnostic  médical  cl  de  Séméiologie,  18'Jt), 
t.  II,  p.  452  : tableau  d'après  Germain  Sée  et  IIecut. 
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diverses,  fractures  et  luxations  de  la  colonne  cervicale,  etc.)  ; 
névrosique  (asthmatique,  hystérique,  névropathique)  ; par 
compression  des  nerfs  des  poumons  et  des  voies  respira- 
toires (par  tumeurs  intrathoraciques,  par  anévrisme  de 
l’aorte)... 

La  bradypnée  s’observe  dans  les  lésions  cérébrales, 
destructives  (hémorrhagie,  ramollissement)  ou  compres- 
sives (tumeurs,  épanchements)  : respiration  lente,  profonde, 
stertoreuse  (coma,  méningite);  et  aussi  dans  les  lésions  mé- 
dullaires à une  période  avancée  de  leur  évolution:  « à 
l’ampleur  et  à la  lenteur  de  l’inspiration  s’oppose  la  briè- 
veté de  l’expiration,  suivie  d’une  pause  longue  qui  pré- 
cède l’inspiration  suivante  » (Déjerine).  C’est  le  type  res- 
piratoire de  Kusmaul  (coma  diabétique). 

Max  Egger  (1)  a publié  un  beau  cas  de  bradypnée  (4  à 6 
respirations  par  minute)  attribuée  à une  paralysie  bilaté- 
rale du  pneumogastrique  pulmonaire  (tachycardie  à 140 
pulsations)  chez  une  ataxique  des  quatre  membres. 

Dans  la  méningite,  plus  spécialement  dans  la  méningite 
tuberculeuse  de  la  base,  la  respiration  peut  être  irrégulière 
et  présenter  spécialement  ce  type  « caractérisé  par  la  dis- 
cordance entre  les  mouvements  du  diaphragme  et  ceux  du 
thorax  dans  l’acte  respiratoire  (2)  ». 

A ce  groupe  des  respirations  irrégulières  appartient  le 
type  que  Stores  a décrit  après  Gheyne  et  qui  porte  juste- 
ment le  nom  de  ces  deux  médecins  (3). 

C’est  un  signe  d’altération  grave  du  bulbe.  J’ai  essayé 
de  démontrer  (4)  que,  du  moins  dans  bien  des  cas  de  Cheyne 

(1)  Max  Egger,  Société  de  Neurologie , 5 février  1903,  Revue  neuro- 
logique, 1903,  p.  231. 

(2)  Déjerine,  loco  cil.,  p.  1018. 

(3)  Voir  le  passage  de  Stores  in  Dedove  et  Achard,  Manuel  de 
Diagnostic  médical,  1899,  t.  I,  p.  221,  note.  — Voir  aussi,  sur  ce 
symptôme,  le  même  ouvrage,  t.  II,  p.  202  et  Mayet,  loco  cil.,  t.  II, 
p.  444. 

(4)  Voir  Blaise  et  Brousse,  Montpellier  médical,  1880,  p.  310. 
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Stokes,  le  fait  primordial  est  la  tachypnée,  l’apnée  n’étant 
que  la  conséquence  de  l’épuisement  bulbaire  produit  par 
cette  crise  d'excitation  sur  un  centre  respiratoire  affaibli. 

Parhon  et  Goldstein  (1)  ont  insisté  sur  le  Cheyne  Stokes 
dans  les  lésions  cérébrales  : ils  en  citent  un  exemple  dont 
ils  rapprochent  un  cas  de  Ferrien  (1898)  et  des  expériences 
de  Schulkowski  (1897)  : « l’extirpation  de  l’écorce  produit 
des  modifications  dans  le  rythme  et  l’amplitude  desmouve- 
menls  respiratoires.  A la  suite  de  l’excitation  de  la  partie 
antérieure  du  thalamus  et  de  la  queue  du  noyau  caudé,  il 
a observé  un  arrêt  des  mouvements  respiratoires.  Le  pince- 
ment de  la  partie  antérieure  du  thalamus  jusqu’à  la  paroi 
du  quatrième  ventricule  produit  la  respiration  de  Cheyne 
Stokes  qui  cesse  après  l’extraction  de  l’aiguille.  » 

II 

Troubles  paralytiques  des  mouvements  respiratoires  : apnée, 

syncope  respiratoire,  laryngoplégies  tabétiques,  paralysie  du 

diaphragme. 

L apnée  dont  je  viens  de  parler  dans  le  type  respiratoire 
de  Kussmaul  et  dans  celui  de  Cheyne  StokescsI  un  premier 
exemple  de  ce  groupe  de  symptômes.  La  syncope  respiratoire 
(chloroforme)  en  est  le  plus  haut  degré.  Ce  sont  toujours 
là  des  symptômes  bulbaires.  Le  même  résultat  est  aussi 
atteint  si  « l’origine  du  nerf  phrénique  (4e  paire  cervicale) 
est  atteinte  ». 

A ce  même  groupe  appartiennent  les  laryngoplégies  tabé- 
tiques (2),  uni  ou  bilatérales.  Elles  frappent  presque  exclu- 
sivement les  muscles  du  larynx  dits  respirateurs,  c’est-à-dire 
les  cricoaryténoïdiens  postérieurs  ou  dilatateurs  de  la  glotte 
et  sont  particulièrement  redoutables.  Dans  les  cas  avec 
autopsie  on  a toujours  constaté  l’intégrité  des  noyaux  du 

(1)  Pariion  et  Goldstein,  Reuue  neurologique , 1902,  p.  978. 

(2)  Voir  Déjerine,  loco  eu.,  p.  1022. 
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vague  cl  du  spinal  (Oppeni-ieim,  Déjerine  el  Pétreen,  Gra- 
bover  1896)  el  des  altérations  très  marquées  des  nerfs  des 
muscles  paralysés,  ainsi  que  du  tronc  du  récurrent;  les 
racines  du  spinal  pouvant  être  intactes,  alors  que  celles  du 
vague  étaient  très  altérées  (Grabover,  Rossmann). 

Dans  la  paralysie  du  diaphragme,  très  bien  étudiée  par 
Duciienne,  on  voit,  dans  l’inspiration,  l’épigastre  et  les 
hypocondrcs  se  déprimer  au  lieu  de  se  dilater,  en  même 
temps  que  le  thorax  augmente  de  volume  ; les  mouvements 
se  produisent  en  sens  inverse  au  moment  de  l’expiration. 
S’il  y a simple  parésie,  ce  phénomène  n’apparaît  que  dans 
les  respirations  grandes  ou  agitées  ; la  respiration  tranquille 
reste  normale.  Si  la  paralysie  est  unilatérale,  le  phénomène 
ne  se  produit  que  d’un  côté  ( type  asymétrique  de  la  respi- 
ration). 

III 

Troubles  spasmodiques  de  la  respiration  : 
toux,  asthme,  hoquet,  bâillement,  éternûment. 

La  toux  (1)  est  caractérisée  : 1°  par  une  inspiration  pro- 
fonde, bruyante  parfois  ; 2°  par  une  expiration  bruyante, 

spasmodique  et  saccadée  qui  chasse  violemment  l’air  cou  tenu 

dans  l’arbre  respiratoire  à travers  la  glotte  rétrécie. 

Habituellement  réflexe,  par  excitation  des  expansions 
terminales  du  pneumogastrique  (respiratoire  ou  digestit  , 
elle  peut  être  produite  par  la  compression  de  ce  nerf 
(quintes  coqueluchoïdes  des  tumeurs  du  médiastin,  plus 
spécialement  des  adénopathies  trachéobronchiques).  Enfin 
elle  peut  être  d’origine  centrale  (névroses,  volonté). 

Les  crises  laryngées  des  tabétiques  (2)  (Féréol  1868)  sont 

(1)  Dedove  et  Aciiard,  loco  cil.,  t.  II,  p.  200.  Mayet,  loco  cil-,  t.  H, 
p.  473. 

(2)  Dejerine,  loco  cil-,  p 1020. 
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parfois  consliluées  par  des  crises  de  toux  sèche  (névrite  du 
pneumogastrique  Sciilesinger  1894). 

L'asthme  est  une  crise  tétanique  des  muscles  expirateurs, 
en  général  de  cause  centrale  (névrose  d’arthritique,  par 
insuffisance  de  l'appareil  antitoxique)  ; il  peut  aussi  être 
d’origine  périphérique  (fosses  nasales). 

Le  hoquet  (1)  est  une  contraction  spasmodique,  subite 
et  involontaire  du  diaphragme,  revenant  en  général  ryth- 
miquement et  produisantune  expiration  brusque,  saccadée, 
bruyante  et  rauque,  avec  tension  énergique  et  subite  des 
parois  de  l'abdomen. 

Il  a le  plus  souvent  un  point  de  départ  périphérique  : 
extrémités  du  pneumogastrique  (estomac)  ou  extrémités  du 
phrénique  (foie,  péritoine  ou  plus  rarement  plèvre  juxta- 
diaphragmatique).  Il  peut  aussi  être  d'origine  centrale 
(névroses  : hystérie)  ; une  émotion  peut  le  provoquer  ou  le 
faire  cesser. 

Le  bâillement,  qui  se  produit  par  séries  dans  les  névroses 
(hystérie)  et  dans  certaines  lésions  cérébrales,  est  un  spasme 
surtout  inspirateur  avec  écartement  extrême  des  mâchoires 
et  parfois  pandiculations. 

L'éternûment  qui  se  produit  aussi  par  séries  dans  les 
névroses,  spécialementdans  l’hystérie,  est  une  sorte  d’équi- 
valent de  l’asthme  : c'est  aussi  un  spasme  expirateur  ; seule- 
ment il  est  clonique,  tandis  que  l’asthme  est  tonique. 

| VI.  - APPAREIL  NERVEUX  CENTRAL 
DE  LA  DIGESTION 

A.  — ANATOMOPHYSIOLOGIE 

1.  Appareil  nerveux  de  la  mastication  et  de  la  déglutition.  — 

2.  Appareil  sensitivomoteur  de  l'estomac  et  de  l’intestin.  — 

3.  Appareil  nerveux  de  la  sécrétion  gastrique.  — 4.  Appareil 


(1)  Debove  et  Aciiard,  loco  cil.,  t.  II,  p.  213. 
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nerveux  de  la  sécrétion  intestinale.  — 5.  Appareil  nerveux  du 

foie.  — 6.  Appareil  nerveux  du  pancréas. 

1 . L’appareil  nerveux  de  la  mastication  cl  de  la  déglutition 
est  formé  par  le  trijumeau,  le  glossopharyngien  et  le  pneu- 
mogastrique comme  voies  centripètes  ; le  trijumeau  (mas- 
ticateur), le  facial,  le  glossopharyngien,  le  pneumogastrique 
et  l’hypoglosse  comme  voies  centrifuges. 

Les  centres  sont  les  noyaux  connus  de  ces  nerfs. 

D’après  Scitlesinger  (1),  le  trijumeau  buccal  aurait  un 
noyau  spécial,  situé  plus  bas  que  les  noyaux  du  trijumeau 
du  front  et  du  dos  du  nez. 

D’après  Trapeznikoff  (2),  il  y aurait  trois  étages  de 
centres  de  la  déglutition  situés  de  la  manière  suivante  chez 
le  chien  : l°àl’anglepostérieur  du  plancher  du4e  ventricule  ; 
2°  à la  partie  postérieure  delà  couche  optique  et  des  tuber- 
cules quadrijumeaux  antérieurs  ; 3°  dans  l’écorce  au  niveau 
de  la  région  antérieure  de  la  2e  frontale,  à l’extrémité  anté- 
rieure de  la  seconde  incisure  (centre  de  Beciiterew  et 
d’ O st an ko w)  et  aussi  en  un  point  correspondant  à l’angle 
formé  par  la  scissure  olfactive  et  la  scissure  présylvienne, 
immédiatement  au-dessus  du  trou  olfactif. 

2.  L’appareil  sensitivomotcur  de  l’estomac  et  de  l’intestin 
est  formé  par  le  vagosympathique. 

Le  pneumogastrique  (3)  excite  les  mouvements  de  l’in- 
testin et  de  l’estomac,  le  splanchnique  les  inhibe  (4).  Leur 
antagonisme  n’est  cependant  pas  absolu  (Morat).  Ln 
splanchnique  peut  remplacer  l’autre  coupé  : l’activité  in- 
hibitrice vient  de  la  moelle. 


(1)  Sciilesinger,  Revue  neurologique , 1S99,  p.  GGO. 

(2)  Trapeznikoff,  Conférence  de  la  clinique  neuropsychique  de 
Sainl-Pélersbourg , 1897  ( Revue  neurologique,  1897,  p.  348). 

(3)  Laignel  Lavastine,  Recherches  sur  le  plexus  solaire,  1903,  p. 
84 

(4)  Voir,  pour  les  travaux  physiologiques  à l’appui  de  celle  pro- 
position : Laignel  Lavastine,  lococil.,  p.  97  et  99. 
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Les  segments  plus  inférieurs  de  l’intestin  (colon,  rectum) 
reçoivent  aussi  une  double  source  nerveuse,  des  racines 
nerveuses  lombaires  (2°  à 6e  chez  le  chat)  et  des  sacrées 
(2e  à 4°)  (Langley  et  Anderson).  Les  fibres  venant  des  ra- 
cines lombaires  gagnent  le  sympathique  elle  quittent  pour 
la  plus  grande  part  avec  les  nerfs  cœliaques  ou  hypogas- 
triques. Ces  fibres  lombaires  viscérales  contiennent  des 
fibres  inhibitrices  pour  les  muscles  du  colon  et  du  rectum 
et  la  muqueuse  du  sphincter  interne  (1).  Finalement  les 
nerfs  lombaires  viscéraux  ont  une  relation  avec  la  peau 
entourant  l’anus.  Les  fibres  viscérales  sacrées  sont  en 
grande  partie  antagonistes  des  fibres  viscérales  lombaires. 

3.  La  sécrétion  gastrique  est  provoquée  par  des  excitations 
venues  de  points  très  divers  (2). 

La  vue  des  aliments  fait  écouler  le  suc  gastrique  chez 
un  chien  (Bidder  et  Schmidt).  Un  malade  avec  une  fistule 
gastrique  et  une  oblitération  complète  de  l’œsophage  sé- 
crétait du  suc  gastrique  dès  qu'il  mâchait  des  aliments 
(Richet).  Pawlow  et  Mme  Schumow  Simanowski  ont  cons- 
taté le  même  fait  chez  un  chien  avec  fistule  gastrique  et 
abouchement  de  l’œsophage  à la  peau  : aucune  parcelle 
alimentaire  n’arrivait  à l’estomac  et  le  suc  gastrique 
coulait  abondamment  dès  que  l’animal  commençait  à 
manger  ; pour  une  alimentation  fictive  de  5 minutes,  la 
sécrétion  provoquée  continue  pe  ndant  deux  ou  trois  heures 
et  plus.  L’excitation  psychique  joue  un  grand  rôle  dans 
la  provocation  de  la  sécrétion  gastrique  (Pawlow,  Ket- 
tsciier,  Sanotzky).  « La  vue  seule  des  aliments,  le  sou- 


(1)  Voir  plus  haut,  p.  159  ce  que  nous  avons  dit  de  l’innervation 
médullaire  du  sphincter.  Pour  l’innervation  corticale  des  sphincters 
du  rectum,  voir:  Frankl-Hociiwart  et  A.  Frôhlicii,  Jahrbilcher  fur 
Psychiatrie  und  Neuroloyie,  1902,  p.  70  ( Revue  neurologique,  1903, 
p.  922). 

(2)  \oir  : Doyon,  Traité  cité  de  Moral  el  Doyon,  t.  IV,  p.  305  et 
Laignel  Lavastine,  loco  cil.,  p.  98. 
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venir  ou  le  désir  d’un  bon  repas  suffit  à provoquer  l’écou- 
lement de  ce  liquide.  » 

Ce  réflexe  des  expériences  précédentes  ne  se  produit 
plus  après  la  section  des  pneumogastriques.  Mais  il  peut  se 
faire  encore  une  sécrétion  gastrique  par  excitation  lo- 
cale des  centres  intrinsèques  contenus  dans  l’épaisseur 
des  parois  de  l’estomac  (Contejean). 

Le  pneumogastrique  paraît  contenir  des  fibres  sécré- 
toires qui  sécrètent  de  l’eau  et  des  fibres  trophiques  qui 
président  à l’élaboration  de  substances  solides  (Pawlow). 

Le  rôle  du  sympathique  est  encore  mal  élucidé. 

Il  paraît  y avoir  des  nerfs  d’arrêt  de  la  sécrétion  gas- 
trique dans  le  sciatique  (Nietchaïeff)  et  peut-être  dans  le 
p u eumogas  triqu  e 1 ui-mêm  e . 

4.  Sécrétion  intestinale  (1). 

« La  section  des  nerfs  mésentériques  ou  l’extirpation  du 
plexus  cœliaque  provoquent  l’écoulement  abondant  du 
suc  entérique  (P.  Budge,  A.  Moreau,  Lauder-Brunton, 
Pye- Smith).  Lauder  Brunton  et Pye-Smith  interprètent  ces 
faits  en  conférant  aux  petits  ganglions  inférieurs  du  plexus 
solaire  une  action  d’arrêt  sur  la  sécrétion  intestinale.  La 
section,  même  bilatérale,  du  nerf  grand  splanchnique  est 
compatible  avec  la  survie  de  l’animal  et  paraît  sans  effets 
(IL  Vogt).  » 

Après  l’ablation  du  ganglion  stellaire,  de  la  partie  infé- 
rieure du  sympathique  thoracique  ou  du  ganglion  semilu- 
naire,  Onuf  constate  chez  le  chat  de  la  diarrhée  et  de  la 
putréfaction  des  selles.  Ces  troubles  digestifs  sont  plus 
marqués  et  plus  persistants  à la  suite  de  l’extirpation  du 
ganglion  stellaire  qu’après  l’ablation  du  sympathique  tho- 
racique inférieur.  Onuf  en  conclut  que  le  pneumogastrique 
a une  plus  grande  influence  que  les  splanchniques  sur  les 
fonctions  de  l’estomac  et  de  l’intestin. 

(1)  Voir  : Doyon,  lococit.,  t.  IV,  p.  333;  Laignel  Layastixe,  loco 
cil.,  p.  80  et  99. 
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5.  Appareil  nerveux  du  foie. 

« L’excilalion  du  bout  périphérique  du  vague  sectionné 
ralentit  la  sécrétion  biliaire.  L’excitation  du  bout  central 
l’accélère  (Arthaud  et  Butte,  Rodriguez).  La  section  de  la 
moelle  au  cou...  diminue  la  sécrétion  de  la  bile.  L’excita- 
tion de  la  moelle  directement  ou  indirectement  par  voie 
réflexe  diminue  également  la  sécrétion  de  la  bile.  L’excita- 
tion des  splanchniques,  du  ganglion  cervical  inférieur,  de 
l’anneau  de  Vieussens  diminue  la  sécrétion.  L’excitation 
des  nerfs  qui  entourent  l’artère  hépatique  provoque  un 
accroissement  passager  suivi  d’un  ralentissement  secon- 
daire (Afanasiei-f).  La  section  des  splanchniques  acLive  la 
sécrétion  biliaire,  probablement  par  hyperémie.  Il  en  est 
de  même  à la  suite  de  la  secLion  de  la  moelle  au  cou.  L’ex- 
citation des  nerfs  sensiLifs  diminue  la  sécrétion;  de  même 
l’excitation  de  la  couche  corticale  du  cerveau  et  l’asphyxie 
(Bociiefontaine)  (1).  » 

Pour  l’excrétion  de  la  bile,  l’innervation  vient  des  nerfs 
splanchniques  et  pneumogastriques  par  le  plexus  so- 
laire et  les  filets  qui  accompagnent  l’artère  hépatique. 
D'après  Arthaud  et  Butte,  la  motilité  des  canaux  biliaires 
dépend,  non  du  sympathique,  mais  du  pneumogastrique  (2). 

La  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule  sur  la 
ligne  médiane  et  un  peu  au-dessus  du  nœud  vital  produit 
l’hyperglycémie  et  la  glycosurie  (Claude  Bernard).  La 
transmission  se  fait,  non  par  les  pneumogastriques,  mais 
par  la  moelle,  le  grand  sympathique  et  les  splanchniques; 
elle  parait  vraiment  excitosécrétoire  (Morat  et  Dufourt). 
« Les  nerls  glycosécréteurs  sont  contenus  dans  les 
splanchniques.  Leur  intégrité  n’est  pas  indispensable  à 
la  glvcosoformation  » (Laignel  Lavastine). 

En  outre  de  ce  centre  bulbaire  excitateur,  il  y aurait  des 


(1)  Doyon,  loco  cil.,  t.  IV,  p.  358,  — Voir  aussi  Laignel  Lavas- 
tine,  loco  cil.,  p.  81. 

(2)  Laignel  Lavastine,  loco  cil.,  p.  105. 

Grasset.  Los  Centres  nerveux. 
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centres  frénateurs  dans  la  moelle  cervicodorsale  (Chauveau 
cl  Kaufman)  (1). 

G.  Appareil  nerveux  du  pancréas  (2). 

Les  nerfs  du  pancréas  viennent  du  bulbe  et  de  la  moelle 
par  le  pneumogastrique  et  le  splanchnique. 

La  sécrétion  pancréatique- est  souvent  relativement  pro- 
fuse à la  suite  delà  section  du  plexus  solaire  (Claude  Ber- 
nard) et  de  la  destruction  de  la  moelle  (Wertiieimer  et 
Lepage).  Cette  section  n’empêche  donc  pas  la  glande  de 
réagir  aux  excitations  qui  partent  du  duodénum. 

D’autre  part,  d’après  Pawlow  et  son  école,  l’excitation 
du  vague  ou  du  sympathique  produit,  après  une  période 
latente  considérable,  un  flux  marqué  du  suc  pancréatique. 
D’après  Howell,  les  fibres  sécrétoires  seraient  plus  abon- 
dantes dans  le  vague  (3). 

B.  — SEMEIOLOGIE 

1.  Troubles  de  la  déglutition;  anesthésie  réflexe  pharyngée. 

— 2.  Vomissements,  éructations,  régurgitations,  merycisme. 

— 3.  Crises  douloureuses  (gastriques  et  intestinales)  des  ta- 
bétiques. — 4.  Anorexie  et  boulimie.  — 5.  Constipation  et  diar- 
rhée. — 6.  Syndromes  solaires.  — 7.  Colite  mucomembra- 
neuse. 

1 . Troubles  de  la  déglutition  ; anesthésie  réflexe  pharyngée. 

La  dysphagie  est  un  symptôme  fréquent  dans  la  paraly- 
sie labioglossolaryngée  et  beaucoup  d’autres  maladies  bul- 
baires et  aussi  dans  certaines  lésions  hémisphériques  bila- 
térales (paralysie  pseudobulbaire;  double  hémiplégie). 

Au  môme  groupe  appartiennent  les  convulsions,  clo- 
niques et  toniques,  du  pharynx  et  de  l’œsophage  des  ra- 
biques et  surtout  des  névrosiques.  Chez  ces  derniers  (hys- 

(1)  Voir  Doyon,  loco  cil.,  I.  I,  p.  223  233.  Voir  aussi  Laignel 

Lavastine,  loco  cil.,  p.  82. 

(2)  Doyon,  loco  cil.,  t.  IV,  p.  326  et  1.  I,  p.  426  cl  429. 

(3)  Laignel  Lavastine,  loco  cil.,  p.  Sl. 
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tériques  et  neurasthéniques)  Debove  a signale  la  phobie  de 
la  déglutition. 

L’anesthésie  réflexe  du  pharynx  (paralysie  labioglosso- 
laryngée,  hystérie)  est  un  autre  symptôme  du  môme  appa- 
reil nerveux  pharyngé. 


2.  Vomissements.  Eructations.  Régurgitations.  Mérycisme. 

Les  vomissements  s’observent  dans  les  lésions  de  la  base 
(méningites),  spécialement  dans  les  altérations  des  régions 
cérébelleuse  et  bulboprotubérantielle  (Mollière  et  Bau- 
dot) (1).  Le  vomissement  nerveux  peut  être  alimentaire, 
bilieux,  aboutir  à l’hémalémèse  (Coutagne)  (2). 

Le  centre  bulbaire  du  vomissement  est  très  voisin  de 
celui  delà  respiration  :1a  plupart  des  expectorants  sont 
vomitifs  à une  dose  plus  élevée.  Le  vomissement  peut 
être  d’origine  périphérique  (estomac,  grossesse,  périLoine, 
luette)  ou  d’origine  centrale  (méningite,  apomorphine). 
L’écorce  peut  agir  sur  le  centre  bulbaire  comme  une  cause 
périphérique  (souvenir  ou  pensée  d’un  objet  répugnant)  (3). 

L 'éructation  (expulsion  bruyante  par  la  bouche  de  gaz 
venus  de  l’estomac)  se  produit  en  série  dans  l’hystérie 
(aérophagie  nerveuse)  (4)  et  d’autres  névroses.  Soupault  (5) 
a observé  des  points  éructogènes  : chez  ce  malade  on  ne 
pouvait  frôler  le  crâne,  la  partie  moyennne  de  la  colonne 
vertébrale,  le  creux  épigastrique,  la  base  du  cou,  sans 
provoquer  des  éructations  sonores. 

Quand  une  petite  quantité  de  matières  ingérées  revient 
dans  la  bouche,  c’est  la  régurgitation,  avec  ou  sans  pyrosis. 
Si  on  ramène  les  aliments  dans  l’estomac  après  une  nou- 


(1)  Humbert  Mollière,  Elude  sur  le  vomissement  dans  les  hialadies 
chroniques  du  cerveau  { paralysie  générale  et  lumeurs),  Lyon,  1874. 
Baudot,  De  la  valeur  diagnostique  du  vomissement  dans  quelques 
affections  apgrétiques  de  l’encéphale,  thèse  de  Paris,  1873. 

(2)  Coutagne,  Gazette  médicale  de  Lyon,  1862. 

(3)  Voir  ma  thèse  d’agrégation  sur  la  médication  vomitive,  Paris, 
1875. 


(4)  Bouveret,  Lyon  médical , 1901.  Brouardel  et  Lortat  Jacob, 
Gazelle  des  hôpitaux,  1902  (Cil.  Hallopeau,  loco  cil.,  p.  618). 

(5)  Debove  et  Aciiard,  loco  cil.,  t.  I,  p.  403. 
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ycIIc  mastication  c’est  la  rumination  et  le  mérycisme  si  c’est 
habituel.  Comme  mécanisme  nerveux,  ce  phénomène  se 
rapproche  du  vomissement. 

3.  Crises  douloureuses  ( gastriques  et  intestinales)  des  tabé- 
tiques. 

Les  crises  gastriques  et  intestinales  des  tabétiques  sont 
des  crises  essentiellement  douloureuses  à rapprocher  des 
douleurs  fulgurantes.  Dans  la  crise  gastrique,  il  y a souvent 
des  vomissements  et  il  peut  y avoir  un  certain  trouble  dys- 
peptique, cause  ou  effet.  Pour  l’intestin,  c’est  surtout  le 
ténesme  et  la  sensation  de  corps  étranger  à expulser  (1). 

J.  C.  Roux  (2)  a bien  montré  les  relations  entre  les  crises 
gastriques  des  tabétiques  et  le  sympathique  abdominal. 
Laignel  Lavastine  a ajouté  de  nouveaux  faits  avec  anal- 
gésie du  point  épigastrique  profond  de  J.  C.  Roux  ou  avec 
bande  d’anesthésie  tactile  à la  hauteur  des  seins.  Cette  der- 
nière anesthésie  (mammaire  en  ceinture)  « répond  aux  ter- 
ritoires des  4e  aux  7e  racines  dorsales  jusqu’au  dessus  de 
l'appendice  xyphoïde  et  des  8e  aux  11e  de  l’appendice  xy- 
phoïde à une  ligne  passant  parla  base  du  thorax  etl’ombilic. 
Or,  les  origines  du  grand  splanchnique  se  détachent  des 
5e  aux  11e  racines  dorsales  ». 

4.  Anorexie  et  boulimie. 

L’anorexie  est  un  phénomène  bien  connu  dans  l'hystérie 
(hystérie  gastrique  ; phobie  de  l’alimentation)  ; ces  malades 
ne  sont  pas  le  plus  souvent  des  abouliques,  comme  on  le 
leur  dit  trop  souvent,  mais  des  entêtées  pour  ne  pas 
manger  : anorexie  mentale  de  Lasègue. 

La  boulimie  est  le  symptôme  inverse,  à pronostic  bien 
différent. 

D’après  Paul  Sollier  (3),  à toute  anesthésie  ou  hyper- 

(1)  Voir  plus  loin  pour  la  diarrhée  des  tabétiques. 

(2)  Laignel  Lavastine,  loco  cil.,  p.  2GC>. 

(3)  Paul  Sollier,  Congrès  d’Angers,  août  1898,  rtcime  neurolo- 
gique, 1898,  p 580. 
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esthésie  assez  marquée  d’un  organe  ou  d un  membre  cor- 
respond une  anesthésie  avec  point  douloureux  dans  une 
région  du  crâne,  correspondant  elle-même  à une  anesthésie 
limitée  du  cerveau.  Par  celte  méthode  d’exploration  dite 
des  points  douloureux,  Sollier  démontre  l’existence  pour 
l’estomac  d'un  point  bilatéral  placé  sur  la  circonvolution 
pariétale  supérieure,  sur  le  prolongement  de  la  branche 
postérieure  de  la  scissure  de  Sylvius.  Le  même  auteur  (1) 
a observé,  avec  Delagenière,  un  cas  d’abcès  traumatique 
du  cerveau  avec  boulimie,  qui  semble  confirmer  cette  lo- 
calisation . 

5.  Constipation  et  diarrhée. 

La  constipation,  comme  phénomène  nerveux,  peut  être 
paralytique  (paralysie  intestinale)  ou  spasmodique  (excita- 
tion solaire).  La  colique  de  plomb  est  un  exemple  de  ce 
dernier  cas,  certaines  lésions  médullaires  réalisent  le  pre- 
mier. 11  y a aussi  une  constipation  par  hypocrinie  intes- 
tinale et  aussi  une  constipation  par  anesthésie  rectale. 
C’est  cette  dernière  qui  est  spécialement  bien  guérie  par 
l’habitude  volontaire  de  se  présenter  à la  selle  tous  les 
jours  à la  même  heure. 

Dans  la  production  de  la  diarrhée,  le  système  nerveux 
peut  bien  agir  en  activant  les  contractions  péristaltiques  ; 
mais  le  plus  souvent  c’est  en  provoquant  l’hypercrinie. 

On  connaît  les  diarrhées  des  Basedowiens,  des  Parkin- 
soniens et  autres  malades  avec  troubles  vasomoteurs 
paroxystiques.  Dans  le  tabès  la  constipation  est  fréquente  ; 
mais  il  y a aussi  des  cas  d’enterorrhée,  signalés  par  Charcot 
et  Vulpian  (1862),  Fournier,  Pierret  et  Putnam  (1882), 
Pitres  (1884)  et  surtout  Roger  (2). 

On  a également  observé  (3)  des  diarrhées  analogues  dans 
lamaladiedeFRiEDREicn(TEissiER,  Charcot,  Brousse  1882), 

(1)  Sollier  et  Delagenière,  Revue  neurol.,  1901,  p.  1103. 

(2)  Roger,  Revue  de  Médecine,  1884,  p.  554. 

(3)  Laignel  Lavastine,  loco  cit .,  p.  272. 
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la  paralysie  spinale  infantile,  la  sclérose  en  plaques... 

6.  Syndromes  solaires  (1). 

Laignel  Lavastine,  à qui  j’emprunte  tous  les  éléments  de 
ce  paragraphe,  dit  tout  d’abord  : « la  physiologie,  et  partant 
la  paLhologie  du  plexus  solaire  est,  bien  plus  qu’une  phy- 
siologie de  centres,  une  physiologie  de  carrefour  ». 

Expérimentalement , il  y a un  syndrome  solaire  de  paralysie 
et  un  syndrome  solaire  d 'excitation. 

Dans  le  premier,  il  y a une  forme  aiguë  (abattement, 
tristesse,  diarrhée  fétide,  sanglante  et  incoercible,  vomisse- 
ments, pouls  très  petit,  urine  rare  et  foncée  avec  pigments 
biliaires  normaux  et  anormaux,  indican)  et  une  forme 
subaiguë  (diarrhée  hypocolique,  oligurie  et  dysurie). 

Le  syndrome  aigu  d’excitation  consiste  essentiellement 
en  douleur  épigastrique,  constipation  et  élévation  de  la 
tension  artérielle. 

Cliniquement,  le  syndrome  solaire  aigu  de  paralysie  est 
tout  d’abord  et  surtout  réalisé  dans  les  péritonites,  lié  alors, 
non  à l'inflammation  péritonéale  elle-même,  mais  au  trau- 
matisme du  plexus  solaire  par  cette  lésion.  Même  tableau 
après  : contusion  de  la  paroi  abdominale,  laparotomie, 
cure  radicale  de  hernie,  colique  hépatique  ou  néphrétique, 
phlegmon  périnéphrélique...  Dans  tous  ces  cas,  c’est  le 
masque  péritonitique.  On  a même  observé  le  syndrome  dans 
des  maladies  nerveuses  : tabès  (Sandoz  1897),  paralysie 
générale  (Dénarié  1869),  Jalaguier). 

De  Buck  (2)  vient  de  publier  un  beau  cas  de  syndrome 
solaire  paralytique  (vomissements,  diarrhée  incoercible, 
sanguinolente)  dû  à un  gliome  fusiforme,  du  10e  segment 
dorsal  au  2°  lombaire,  localisé  exactement  dans  la  région 
latérale  et  postérieure  de  la  substance  grise  médullaire. 

Le  syndrome  solaire  aigu  d’excitation  est  surtout  réalisé 
dans  la  colique  de  plomb. 

(1)  Laignel  Lavastine,  loco  cil.,  p.  260  à 2S8. 

(2)  De  Buck,  Journal  de  Neurologie,  1001,  p.  121. 
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Le  syndrome  solaire  subaigu  d’excitation  (alternatives 
de  paralysie  et  d’excitation)  se  voit  aussi  dans  les  coliques 
saturnines  et  aussi  dans  la  colite  mucomembraneuse. 

Analysant  de  plus  près  la  douleur  solaire,  Laignel  La- 
vastine  cite  les  crises  gastriques  des  tabétiques  comme 
exemple  de  cette  douleur  vive  paroxystique  et  le  syndrome 
solaire  douloureux  de  Jaboulay  comme  exemple  de  cette 
douleur  sourde  et  continue.  Dans  ce  dernier  cas  il  y a aussi 
battements  artériels  au  creux  épigastrique,  gonflement  et 
parésie  des  anses  intestinales. 

Comme  symptômes  solaires,  hépatopancréatiques  et 
rénaux,  il  faut  noter  l’urobilinurie,  la  glycosurie,  l’indi- 
canurie,  la  cholurie,  l’albuminurie,  la  polyurie... 

Je  ne  parle  pas  des  troubles  pigmentaires  étudiés  plus 
haut  (p.  667). 

Enfin  il  faut  signaler  les  symptômes  à distance.  Un  coup 
brusque  sur  la  région  épigastrique  du  chien  produit  la 
mort  ; l’expérience  ne  réussit  pas  si  le  chien  a été  privé  de 
son  plexus  solaire. 

De  même,  chez  l’homme,  « un  coup  de  poing  sur  l'épi- 
gastre, l’ingestion  de  glace  (Brown  Seouard),  agissant  sur 
l’estomac  comme  un  traumatisme,  peuvent  déterminer  la 
mort.  Il  en  est  de  même  de  l’arrêt  du  cœur  en  diastole  observé 
dans  la  colique  hépatique  (Brown-Seouard)  ou  néphrétique. 
A un  degré  moins  intense,  une  contusion  du  plexus  solaire 
peut  déterminer  le  ralentissement  du  pouls  ».  La  mydriase 
peut  aussi  être  un  symptôme  à distance  de  l’altération 
solaire. 

Je  termine  cette  séméiologie  du  plexus  solaire  en  in- 
diquant, toujours  d’après  Laignel  Lavastine  la  projection 
sur  la  paroi  abdominale  antérieure  de  la  situation  du 
plexus. 

Comme  l’a  montré  Boux(1899),  le  point  douloureux  épi- 
gastrique répond  mathématiquement  aux  ganglions  so- 
laires. Ce  point  douloureux,,  étudié  par  Leven  et  Cru- 
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vEiLiiiEU  (1856)  est  déterminé,  comme  siège,  par  Mathieu, 
de  la  manière  suivante  : « si  on  fait  passer  une  ligne  hori- 
zontale par  le  massif  cartilagineux  qui  correspond  à la9l! 
Côte  des  deux  côtés,  cette  ligne  rencontre  à angle  droit  la 
ligne  médiane  verticale  correspondant  à la  ligne  blanche. 
Ainsi  se  trouvent  dessinés  deux  triangles  rectangles 
adossés,  dont  l'hypoténuse  est  représentée  en  dehors  par 
le  rebord  des  fausses  côtes  et  le  sommet  par  l’appendice 
xyphoïde.  Le  point  douloureux  à la  palpation  se  trouve  le 
plus  souvent  au  niveau  de  l’angle  droitdu  triangle  épigas- 
trique droit  ». 

7.  Colite  mucomembraneuse . 

Rien  de  plus  fréquent  que  la  triade  formée  par  la  colite 
mucomembraneuse,  les  phénomènes  névropathiques  et  un 
état  anormal  de  l’appareil  utéroovarien.  Ces  malades,  qui 
ont  vu  beaucoup  de  médecins,  portent  en  général  des  dia- 
gnostics, qui,  suivant  le  spécialiste  consulté,  se  groupent 
sous  trois  chefs  : pour  les  uns,  c’est  une  maladie  de  l’in- 
testin avec  phénomènes  nerveux  et  troubles  utéroovariens  ; 
pour  les  autres,  c’est  une  maladie  du  système  nerveux  avec 
troubles  intestinaux  et  utéroovariens  ; pour  d’autres  enfin, 
c’est  une  maladie  utéroovarienne  avec  troubles  intestinaux 
et  nerveux. 

Gaston  Lyon  (1)  a développé  les  arguments  en  faveur 
de  la  nature  nerveuse  de  cette  maladie,  qui  devient  une 
cntéro névrose  mucomembraneuse . Les  faits  auxquels  celle 
explication  s’appliquent  (et  c’est  une  grosse  part  des  cas  de 
colite  mucomembraneuse)  appartiennent  au  chapitre  que 
j’étudie  ici. 

(1)  Gaston  Lyon,  LEnièrocolile  mucomembraneuse,  Palhogénie  et 
traitement  clés  névroses  intestinales.  L'œuvre  médicochirurgicale, 
1900,  n"  22  el  190-1,  n°  37. 
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Asialie,  594. 

Aspect  de  l’hémiplégique,  149. 

Asphyxie  locale  des  extrémités, 
557.  — et  sclérodermie,  654. 

Asseoir  ( Acte  de  s’),  109.  — chez 
l’hémiplégique,  151. 

A ssociation  (Centres  d’)  deFlechsig, 
43.  Voies  et  neurones  d’ — , 81. 

Associées  (Amyotrophies),  610. 

Associés  (Mouvements)  chez  l’hé- 
miplégique, 129.  Symptômes 

— de  l’odorat, 517.  Voir:  Con- 
jugués. 

Astasie-abasie,  256. 

Astasies  par  akinésie,  258. 

Astéréognosie,  240. 

Asthénie  cardiaque,  569. 

Asthénique  (Paralysie  bulbaire), 
177,  330. 

Asthme , 685. 

Asymbolie  tactile,  240. 

Asymétrique  (Type)  de  la  respira- 
tion. 684. 

Asynergie  cérébelleuse,  274. 

Ataxie.  A taxies,  267.  Mouvements 
posthémiplégiques  à forme  d’  — , 
190;  — du  tonus,  280;  — du 
langage,  322.  Voir:  Tabes. 

Alhélose,  279;  — posthémiplé- 
gique, 189. 

Atrophie  olivopontocérébelleusc, 
218;  — musculaire  progressive, 
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609  ; — Charcot  Marie,  011  ; — 
Werdnig  Hoffman,  611  ; — et 
arthropalhies,  622.  — osseuse, 
626.  — faciale,  639.  Voir  : 
Amyotrophie. 

Atrophique  (Paralysie)  spinale  in- 
fantile, 610. 

Atrophiques  (Lésions),  626,  639. 

Altitude  de  l’hémiplégique,  149; 
— soudée  du  Parkinsonien,  264. 

Attitudes  (Sens  des)  segmentaires, 

200. 

Auditif  (Centre)  du  langage,  294. 
Eblouissement  — , 461.  Troubles 
de  l’orientation  dans  le  champ 
— , 462.  Voies  descendantes 
centrifuges  entre  le  centre  — et 
les  noyaux  du  pont,  480.  Nerf 
— , 450;  lésions,  469. 

Auditifs  (Réflexes),  483. 

Auditive  (Appareil  nerveux  d’ac- 
commodation), 458;  troubles, 
461.  Troubles  de  l'acuité  — , 
463.  Moyens  d’apprécier  l'acuité 
— , 463.  Allochirie  — , 463. 

Auditives  (Voies  sensorielles),  4 50. 
Troubles  de  l'accommodation  et 
de  l’orientation  — ,461.  Hallu- 
cinations — , 475.  Irradiations 
—,  483. 

Auditivomoleurs  (Nerfs),  458. 

Audilivomotrices  (Aphasies),  320. 

Augmentation  de  la  sensation  de 
fatigue,  242. 

Auriculaire  (Vertige),  252. 

Autogène  (Régénération)  des  élé- 
ments nerveux,  31,  37. 

Automatique  (Action  nerveuse  mo- 
trice), 113.  Continuation  — des 
actes,  264.  Langage  — , 289. 

Automatiques  (Actes  et  centres) 
supérieurs,  41.  Etat  des  mou- 
vements — chez  l’hémiplégique, 
150.  Centres  — de  l’équilibra- 
tion, 215.  Centres  — du  lan- 
gage, 293.  Mouvements  — des 
paupières,  413. 

Automatisme  supérieur  ou  psycho- 
logique, 42  ; — ambulatoire, 
262'. 

Auxiliaires  (Mouvements)  chez 
l’hémiplégique,  131 . 

Axone,  9. 

Azoturie,  006. 


Iiabinski  (Signe  de),  126,  149. 
Bâillement , 085. 

Bandelettes  optiques,  345. 

Bas  (Nerfs  directeurs  du  regard 
en),  371. 

Basilaire  (Syndrome),  177. 
Basilaires  (Réflexes)  delà  pupille, 
422,  428.  Lésions  — et  goût, 
502.  Neurones  — du  vagosym- 
pathique  supérieur,  537. 
Basophobie  chez  l’hémiplégique, 
122. 

Benedikt  (Syndrome  de),  392. 
Bilatérale  (Demiamblyopie),  350. 

Hémianopsie  homonyme — ,352. 
Bilatérales  (Muscles  à fonctions) 
synergiques  dans  l’hémiplégie, 
124. 

Bilatéraux  (Mouvements)  des 
paupières,  414. 

Blèpharoptosfi  corticale,  405. 

Bleu  (Œdème),  561. 

Bonnier  [Epreuve de  Pierre),  467. 
Boulimie , 692. 

Bourdonnements  d’oreilles,  475. 
Bourgeons  gustatifs,  484. 
Brachiale  (Syndrome  radiculaire 
de  la  moelle),  170;  syndrome 
segmentaire,  173. 

Bradycardie,  Bradycardies , 57 1 , 
581. 

Bradyphasie,  338. 

Bradypnée,  682. 

Bregma,  131. 

Bromidrose,  600. 

Brown  Sequard  ( Syndrome  de), 
69, 139. 

Bruits  subjectifs  ou  entotiques, 
475. 

Buccal  (Mal  perforant),  645. 
Bulbaire  (Syndrome),  176.  Para- 
lysie — asthénique,  177,  330. 
Bulbaires  (Lésions)  dans  les  anar- 
thries  et  dysarthries,  329.  Neu- 
rones — du  pneumogastrique, 
533.  Amyotrophies  — ,611. 
Bulbe  et  kinesthésie,  236.  — et 
vertige,  255.  Déviation  conju- 
guée dans  les  lésions  du  — ,374. 

— et  ouïe,  469.  — cl  goût,  502. 

— et  salivation,  58S. 
Bulbomédullaires  (.1  nesthësies), 

132. 

Bulbomédullaires  ( Centres ) supra- 
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nucléaires  sensitifs,  99.  — mo- 
teurs, 100.  — nucléaires  sensi- 
tifs, 103.  — moteurs,  104.  Lé- 
sions des  — et  troubles  circula- 
toires, 576. 

Bulboprotubèran tielles  (Convul- 
sions), 192. 

Bulbospinale  (Paralysie)  asthé- 
nique, 177,  330. 

Cacosmie,  517. 

Canitie,  641,  670. 

Capillaire  (Pouls),  551. 

Capsulaire  (Amblyopie  croisée), 
351. 

Capsulaires  (Anesthésies),  141. 
Lésions  — dans  les  anarthries 
et  dysarthries,  336. 

Capsule  interne , 60.  — et  anes- 
thésie, 141.  — et  kinesthésie, 
237.  — et  ataxie,  277.  — et 
ouïe,  472.  — et  goût,  502.  — 
et  vagosympathique,  538. 

Capsulothalamique  (Région),  60. 
— et  anesthésies,  141.  — et 
kinesthésie,  237  ; — et  ataxie, 
277. 

Cardiaque  (Asthénie),  569. 

Cardiovasculaires  (Relations  ner- 
veuses), 548.  Symptômes  — , 
568. 

Carrefour  optique  cortical,  359. 
Voir  Capsule  interne. 

Carrés  (Doigts),  639. 

Catalepsie  (Raideur  dans  la),  264. 

Cataleptique  (Raideur),  264. 

Caténaire  (Conception)  du  con- 
ducteur nerveux,  33,  38. 

Cécité  verbale,  310.  Rapports 
avec  l'hémianopsie,  358.  • — cor- 
ticale, 359.  — psychique,  361. 
Vision  centrale  dans  la  — , 360. 

Cellulaire  (Corps)  du  neurone,  8. 

Cellules  gustatives,  484. 

Cellulifuqes  (Prolongements)  du 
neurone,  9. 

Cellulipètes  (Prolongements)  du 
neurone,  9. 

Central  (Appareil  nerveux).  Voir 
Appareil  nerveux  central. 

Centrale  (Notion  physiologique  de 
l'unité  fonctionnelle  et),  52.  Vi- 
sion — dans  la  cécilé,  360. 

Centraux  (Vertiges),  254. 


Centre  O,  42.  — ovale  et  ataxie, 
278.  — cortical  de  la  vision, 
346  ; lésions  et  séméiologie, 
354.  — cortical  du  nerf  d’ou- 
verture des  yeux,  405.  — du 
nerf  de  fermeture,  407.  Voies 
descendantes  centrifuges  entre 
le  — auditif  et  les  noyaux  du 
pont,  480. 

Centres  de  réception  ou  d’émis- 
sion, 60.  — de  relais,  41.  — 
de  perception  ou  de  psychisme 
(supérieur  et  inférieur),  41.  — 
de  Flechsig,  43.  Action  récipro- 
que des  divers  étages  de  — ré- 
flexes, 49.  — moteurs,  83.  — 
supérieurs  corticaux  moteurs, 
83,  — sensitifs,  88.  Distribution 
segmentaire  des  — corticaux, 
89.  — bulbomédullaires  supra- 
nucléaires  sensitifs, 99  ; moteurs, 
100.  — bulbomédullaires  nu- 
cléaires sensitifs,  103;  moteurs, 
104.  — ganglionnaires  infé- 
rieurs, 103.  — del’équilibration, 
208,  215,  — psychiques  et  ki- 
nesthésie, 240.  — labyrinthiques 
et  vertiges,  255.  — du  langage, 
293.  Suppléance  mutuelle  des 

— de  l’équilibration,  213  ; 
du  langage,  328.  — des  hémi- 
oculomoteurs,303  ; lésions,  37 4, 
388.  — primaires  optiques,  345  ; 
et  réflexes  palpébraux,  409.  — 
supranucléaires  de  la  conver- 
gence, 421,  434.  — vagosym- 
pathiques,  532.  — corticaux  des 
vagosympathiques,  539.  — in- 
férieurs de  la  salivation,  587. 

— de  la  respiration,  679. 

Centres  nerveux  (Généralités  ana- 

tomophysiologiqu.es  sur  les),  7, 
8.  Développement  des  — , 16. 

Centrifuge  (Fonction)  d’équilibre, 
199. 

Centrifuges  (Solidarité  des  Voies) 
et  des  voies  centripètes  dans  la 
motilité,  115.  — de  l’équilibra- 
tion, 213.  Voies  descendantes 

— de  l'ouïe,  480.  — de  l’odo- 
rat, 510.  — de  la  respiration, 
680.  Voir  : Efférentes  (Voies). 

Centripète  (Fonction)  d’orienta- 
tion, 199. 
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Centripètes  (Solidarité  des  Voies ) 
et  des  voies  centrifuges  dans  la 
motilité,  I IS.  — de  l’orienta- 
tion, 202.  Inlluencc  exercée  sui- 
tes vertiges  par  la  mise  en  ac- 
tivité ou  au  repos  des  — d’o- 
rientation, 249.  — de  la  respi- 
ration, 679. 

Céphalique  (ïrophonévrose),  639. 

Cèphalogyres  (Nerfs),  368. 

Cérébelleuse  (Hérédoataxie),  218. 
Asynergie  — , 274. 

Cérébelleuses  (Lésions)  dans  les 
anarthries  et  dysarthries,  331. 

Cérébelleux  (Pédoncules)  et  ver- 
tiges, 254.  Faisceau  — descen- 
dant, 213.  Faisceau  — ascen- 
dant, SI;  et  ataxie,  272;  et 
ouïe,  470.  Démarche  du  —,273. 

Cérébrale  (Ecorce)  et  kinesthésie, 
237. 

Cérébrales  (Vésicules),  17.  Circon- 
volutions — , 44,  45.  Anesthé- 
sies— , 141;  diagnostic  diffé- 
rentiel, 144.  Chorées  — , 280. 
Paralysies  — des  nerfs  de  pro- 
tection de  l’œil,  405.  Lésions 
— ettroublescirculatoires,  583  ; 
arthropathies,  622. 

Cérébromédullaires  (Voies  mo- 
trices), 59. 

Cervelet  et  équilibration,  208.  — 
et  vertiges,  254.  — et  ataxie, 
273.  — et  ouïe,  470. 

Cervicale  (Syndrome  de  la  moelle), 
174. 

Chaleur  (Sensibilité  à la),  74. 

Champ  auditif  (Troubles  del’orien- 
tation  dans  le),  402.  — olfactif, 
512. 

Charcot  Marie  (Atrophie  muscu- 
laire), 611. 

Charcot' s joint  disease,  620. 

Cheyne  Stokes  (Respiration  de), 
682. 

Chiasma  optique,  343. 

Chloasma  utérin,  068. 

Chorée  de  Sydenham,  279.  — 
rythmée,  279.  — chronique  de 
Huntington,  279. — électrique, 
279.  — fibrillaire,  279.  - va- 
riable des  dégénérés,  280. 

Choj'ées,  278,  279.  — proe  et  post- 
hémiplégiques, 189.  — céré- 


brales, 280.  — médullaires,  280. 

Chorionilis,  052. 

Chromidrose,  599. 

Chronique  (Trophœdème)  hérédi- 
taire, 563. 

Ciliaires  (Réflexes)  de  la  pupille, 
421, 427. 

Ciliospinal  (Centre),  171. 

Cinétiques  (Troubles)  de  la  con- 
traction volontaire  par  des  mou- 
vements irréguliers,  267  ; par 
des  tremblements,  283. 

Circonvolutions  cérébrales, 44, 4 5. 

Circulation  (Appareil  nerveux  cen- 
tral de  la),  544  ; anatomophy- 
siologie,  544  ; séméiologie,  550. 

Circulatoires  (Les  grands  symp- 
tômes), 550;  siège  des  lésions, 
574. 

Classification  physiologique  des 
actes  nerveux  et  de  leurs  cen- 
tres, 50.  — physiopathologique 
des  appareils  nerveux,  55.  — 
des  vertiges,  250.  — des  anos- 
mies, 518. 

Claudication  intermittente,  266. 

Clignement,  408. 

Clignotement,  408. 

Clinique  (Analyse)  del’hémiplégie, 
118.  Etude  — du  déséquilibre, 
262.  Rapports  de  la — et  delà 
physiopathologie,  53.  Explora- 
tion — du  goût,  494  ; de  l'o- 
dorat, 514. 

Cliniques  (Variétés)  d’aphasie, 
302;  d’hémianopsie,  352.  Voir: 
Anatomie  et  Physiologie  clini- 
ques. 

Cochléaire  (Nerf),  450. 

Cœur  (Système  nerveux  du),  544. 

Colite  mucomembraneuse , 696. 

Colorée  (Gustation),  497.  Olfaction 
— , 517. 

Colporteur  (Tic  du),  369. 

Combiné  (Tabes),  181. 

Compensation  de  l’odorat,  512. 

Complexes  (Appareils  nerveux), 
52.  Sensations  kinétiques  — , 
232.  Paralysies  — de  l’œil,  436. 
Troubles  — de  l’ouïe,  483. 

Complexité  et  unité  de  la  fonction 
d’équilibration,  199. 

Compliquées  (Paralysies)  des  hé- 
mioculomoteurs  ou  des  oculo- 
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moteurs  et  d’autres  nerfs  crâ- 
niens, 391. 

Composition  du  sang  dans  l’hémi- 
plégie, 556. 

Conception  caténaire  du  conduc- 
teur nerveux,  33,  38.  Objections 
à notre  — de  la  déviation  con- 
juguée, 383. 

Concomitante  (Signes  de  maladie) 
dans  l’hémiplégie,  146. 

Conducteur  (Conception  caténaire 
du)  nerveux,  33,  38. 

Conducteurs  (Dissociation  des) 
sensitifs  dans  la  moelle,  74. 

Cône  médullaire  (Syndrome  radi- 
culosegmentaire  du),  138. 

Congestion,  331. 

Conjugué  (Tremblement)  des 
yeux,  390. 

Conjuguée  (Déviation)  de  la  tête 
et  des  yeux.  Voir  : Déviation. 

Conjuguées  (Paralysies)  des  deux 
yeux,  388.  Paralysies  non  — 
des  yeux,  391. 

Conjugués  (Troubles)  de  l’abaisse- 
ment et  de  l’élévation  du  regard, 
397. 

Connexions  des  neurones  entre 
eux,  20; 

Conscients  (Centres)  de  l’équilibra- 
tion, 215. 

Constipation , 693. 

Constitutifs  (Eléments)  du  ver- 
tige, 246. 

Constitution  générale  du  système 
nerveux,  8. 

Contact  (Examen  de  la  transmis- 
sion du  son  par),  465. 

Contiguilé  des  prolongements  des 
neurones,  20,  26,  34. 

Continuation  automatique  des 
actes,  264. 

Continuité  de  l’entier  système 
nerveux,  27,  34. 

Contraction  musculaire  volon- 
taire de  mobilisation,  108;  de 
stabilisation,  109;  stérile,  111. 
Troubles  cinétiques  de  la  — 
par  des  mouvements  irréguliers, 
267  ; pardes'tremblements,  283. 

Contractures,  177,  267.  — per- 
'manentes  par  lésion  destruc- 
tive, 177.  — transitoires  par 
lésion  irritative,  188. 


Convergence  (Appareil  nerveux 
de  la),  415;  anatomie  et  phy- 
siologique cliniques,  420;  sé- 
méiologie, 434.  Réflexe  pupil- 
laire de  — , 425.  Centres  supra- 
nucléaires  de  la  — , 421,  434. 

Convulsions  bulboprotubéran  tiel  - 
les,  192.  — des  abaisseurs  et 
élévateurs  du  regard,  397. 

Convulsive  (Déviation)  de  la  tête 
et  des  yeux,  374. 

Convulsivoparaly  tique  ( Déviation) 
de  la  tête  et  des  yeux,  381. 

Cordon  latéral  et  contractures, 
177. 

Cordonales  (Cellules),  81. 

Cordons  postérieurs  et  kinesthé- 
sie,  235.  — et  ataxie,  269.  Lé- 
sions non  tabétiques  des  — , 
271.  Voir  Tabes. 

Cornêen  (Réflexe),  410. 

Cornèomandibulaire  (Réflexe), 
410. 

Cornes  antérieures  et  troubles  cir- 
culatoires, 576. 

Corps  (Notion  de  position  du)  au 
repos,  222.  Déséquilibre  avec 
déplacement  du  — , 261  ; sans 
déplacement  du — , 264.  — cel- 
lulaire du  neurone,  8.  Modes 
d’action  des  divers  — sapides, 
493.  — trapézoïde,  452  ; lésions, 
471.  — genouillé  interne  et 
ouïe,  472.  — strié  et  vagosym- 
pathique,  537.  — pituitaire  et 
acromégalie,  632. 

Corpuscules  du  goût,  484. 

Cortical  (Plan)  de  neurones,  41. 
Syndrome  — , 177.  Vertige  —, 
253.  Centre  — de  la  vision,  346  ; 
lésions  et  séméiologie,  354.  Car- 
refour optique  — , 359.  Centre 
— du  nerf  d’ouverture  des  yeux, 
405  ; du  nerf  de  fermeture,  407. 
Ptosis  — , 405. 

Corticale  (Rétine),  358.  Cécité  — , 
359.  Blépharoptose  — , 405. 

Corticales  (Anesthésies),  143.  Lé- 
sions — dans  les  anarlhrics  et 
dysarthries,  336  ; dans  les  trou- 
bles circulatoires,  584. 

Corticaux  (Centres),  83;  moteurs, 
83;  sensitifs,  88;  distribution 
segmentaire,  89.  Réflexes  — de 
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la  pupille,  423,  428.  Lésions  des 
neurones  — et  odorat,  521. 
Neurones  — du  vagosympa- 
thique  supérieur,  537.  Centres 
— des  vagosympatliiques,  539. 

Corticopontocer  ebellospinales 
(Voies  motrices),  G5. 

Corticospinales  (Voies  motrices), 
59. 

Courbe  ( Pli ) et  déviation  conju- 
guée, 37G. 

Crampes , 242. 

Crâniens  (Paralysies  compliquées 
des  oculomoteurs  et  d’autres 
nerfs),  391. 

Cràniocérébrale  (Topographie), 
131. 

Crèmastèrien  (Réflexe),  166. 

Crises  viscérales  des  tabétiques, 
692. 

Croisée  (Hémiparaplégie  spinale), 
69,  139.  Amblyopie  — capsu- 
laire, 351. 

Cutanées  (Hémorrhagies),  566. 

Cutanés  (Etal  des  réflexes)  dans 
l’hémiplégie,  126,  149. 

Cylindraxiles (Prolongements)  du 
neurone,  9. 

Dtcubilus , 643. 

Décussation  des  voies  trophiques, 
641. 

Déficit  (Symptômes  de)  de  l’ouïe, 
469. 

Déformante  (Ostéite),  630. 

Déformations  dendritiques,  21, 
24,  34.  — chez  les  Parkinso- 
niens, 264.  — pupillaires, 

426. 

Dégénérescences,  12,  29,  35. 

Déglutition  (Appareil  nerveux  de 
la),  686.  Troubles  de  la  — , 690. 

Déguster  (Appareil  nerveux  pour), 
510. 

Démarche  du  cérébelleux,  273. 

Demiamblyopie  bilatérale,  350. 

Dendriles,  10,  21,  24,  34. 

Dendritiques  (Déformations),  21, 
24,  34. 

Déplacement  (Déséquilibre  avec) 
du  corps  ou  des  membres,  261; 
sans  — , 264. 

Dercum  { Maladie  de),  674. 

Dermatoses,  656.  — dyschroma- 


tcuses,  667.  — hypertrophiques 
épidermiques,  672. 

Dermofibromatosc  pigmentaire,  674 

Descendantes  (Voies)  centrifuges 
de  l’ouïe,  480. 

Déséquilibre  par  akinésie  ou  hy- 
pokinésie,  256.  — par  hyper- 
kinésie,  261.  — avec  déplace- 
ment du  corps  ou  des  membres, 
261  ; sans  déplacement,  264. 

— par  parakinesthésie,  267, 
278,  283,  285. 

Désorientation  par  kinanesthésie, 
220.  — par  hyperesthésie  et 
hyperalgésie  kinétiques,  241 . — 
par  parakinesthésie,  244. 

Despiciens  [Nerf),  371  ; troubles, 
397. 

Détruits  (Suppléance  mutuelle  des 
centres)  du  langage,  328. 

Développement  des  centres  et  des 
éléments  nerveux,  16,  18,  28, 
35.  — in  situ,  7,  31.  Arrêt  de 

— , 627. 

Déviation  expérimentale  des  yeux, 
261.  — conjuguée  de  la  tête  et 
des  yeux,  374;  convulsive  et 
paralytique,  374  ; avec  paraly- 
sie du  tonus,  374  ; dans  les  lé- 
sions de  l'hémisphère  ou  du 
bulbej  374  ; rapports  avec  l’hé- 
mianopsie, 382  ; objections  à no- 
tre conception,  385.  — en  sens 
opposé  de  la  tête  et  des  jeux 
(convulsivoparalytique),  381. 
Paralysies  conjuguées  des  yeux 
sans  — , 3S8. 

Dextrogyre  (Nerf),  362.  Voir:  Ité- 
mioculomoteuvs  (Nerfs). 

Diagnostic  différentiel  des  anes- 
thésies cérébrales.  1 44 ;de  l'hémi- 
plégie organique,  146,  152.  — 
du  siège  des  lésions  de  l'appareil 
sensitivomoteur  général,  116; 
en  hauteur,  154  ; de  l’appareil 
de  l’orientation  et  de  l’équilibre; 
217;  de  l’appareil  du  langage, 
301  , de  l’appareil  de  la  vision, 
438  ; de  l'ouïe,  469  ; de  la  tro- 
phicilé  musculaire,  613.  Les 
mouvements  palpébraux  et  le 

— du  siège  des  lésions,  408. 

Diapason  (Examen  de  l'ouïe  avec 

le),  464. 
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Diaphragme  (Paralysie  du),  684. 

Diarrhée,  G93. 

Diencéphale,  17. 

Différenciation  des  éléments  ner- 
veux, 29. 

Différentiel  (Diagnostic).  Voir  : 
Diagnostic. 

Digestion  (Appareil  nerveux  cen- 
tral de  la),  683. 

Diminution  de  la  kinesthésie, 

220. 

Diplacousie  écho  tique,  474. 

Directe  (Amblyopie)  par  lésion  du 
nerf  optique,  350. 

Directeurs  (Nerfs)  du  regard  laté- 
ralement, 362  ; en  haut  et  en 
bas,  371. 

Direction  (Appareil  central  de)  du 
regard,  362  ; anatomie  et  phy- 
siologie cliniques,  362  ; ap- 
pareil sensoriomoteur,  362  ; 
sensitivomoteur,  372  ; séméio- 
logie, 374.  Troubles  de  la — la- 
térale, 374  ; verticale,  397. 

Disease  (Charcots  joint),  620. 

Dissociation  syringomyélique  des 
sensibdités,  74,  133.  — des 
réflexes  pupillaires,  427  ; in- 
verse, 429. 

Dissociée  (Embryocardie),  572. 

Dissociées  (Anesthésies),  133.  Dé- 
viations — de  la  tète  et  des 
yeux,  381 . 

Distribution  segmentaire  des  cen- 
tres corticaux,  89  ; des  centres 
bulbomédullaires  supranuclé- 
aires  sensitifs,  99  ; moteurs, 
100.  — radiculaire  des  centres 
bulbomédullaires  nucléaires  sen- 
sitifs, 103  ; moteurs,  104.  — de 
la  paralysie  dans  l’hémiplégie, 
116,  148. 

Doigt  mort,  559. 

Doigts  carrés,  639. 

Dorsal  (Mal)  des  orteils,  645. 

Dorsale  (Syndrome  radiculaire  de 
la  moelle),  167  ; syndrome  seg- 
mentaire, 169. 

Double  hémianopsie,  359  ; vision 
centrale,  360. 

Douleur  (Sensibilité  à la),  74. 

Douleurs  échotives,  245. 

Douloureuse  (Adipose),  674.  Adi- 
pose non  — , 676. 

Ghasset.  Les  Centres  nerveux 
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Douloureuses  (Crises)  des  tabéti- 
ques, 692. 

Droite  (Nerfs  directeurs  du  regard 
à),  362.  Voir  \ Hémioculomoteurs 
(Nerfs). 

Dysarthries , 329. 

Dyschromaleuses  (Dermatoses),  667 

Dyschromies , 667. 

Dyskinesia  algera,  242. 

Dyspnée,  681. 

Dystrophie  œdémateuse  hérédi- 
taire, 563.  — musculaire  hyper- 
plastique  de  Talma,  618. 

Eblouissement  (Réflexes  d’),  408. 
— auditif,  461. 

Echoacousie,  474. 

Echo  de  la  pensée,  483. 

Echotigue  (Diplacousie),  474. 

Echotives  (Douleurs),  245. 

Ecorce  cérébrale  et  kinesthésie, 
237.  — et  ataxie,  278.  — et 
ouïe,  472.  Voir  : Cortical. 

Ecrit  (Centre  moteur  du  langage), 
293. 

Eczémas,  661. 

Efférentes  (Voies)  du  langage, 
297. 

Effondrements,  260. 

Electrique  (Exploration)  du  goût, 
496. 

Eléments  nerveux,  8 ; développe- 
ment, 18,  28.  Les  — consti- 
tutifs du  vertige,  246. 

Elévation  (Tics  d’)  des  yeux,  397. 
Troubles  conjugués  d’  — , 397. 
Voir  : Suspicions  (Nerf). 

Eloignés  (Troubles)  de  l’ouïe,  483  ; 
du  goût,  504. 

Embryocardie,  572.  — dissociée, 
572. 

Emission  (Neurones  d’),  40. 

Emotive  (Séméiologie  de  l’expres- 
sion), 192. 

Encéphale  (Base  de  1’)  et  goût,  502. 

Energie  (Sens  de  F)  mentale  mo- 
trice, 203. 

Enléronévrose  mucomembraneu- 
se, 696. 

Entotiques  (Bruits),  475. 

Entraînements,  261. 

Entrecroisement  sensitif  dans  la. 
moelle,  69.  — des  hémioculo- 
moleurs,  380,  395. 
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Ephidrose , 595. 

Epidermiques  (Dermatoses  hyper- 
trophiques), 672. 

Epilepsie  jacksonienno,  190.  — 
symptomatique,  191.  — des 
artérioscléreux,  191.  — proeur- 
sive,  262. 

Epipliora,  607: 

Epreuve  de  Weber,  466.  — de 
Rinne,  LucœetSch\vabach,467. 
— de  Gellé,  468.  Voir  : Signe. 

Equilibration.  Voir  : Équilibre  et 
Orientation. 

Equilibre  (Appareil  central  de 
l’orientation  et  de  1’),  197  ; ana- 
tomie et  physiologie  cliniques, 
199  ; fonction  de  l’équilibration, 
199;  centres,  208,  215  ; voies 
centrifuges,  213  ; fonctionne- 
ment général,  213  ; solidarité  et 
suppléance  mutuelle  des  diver- 
ses voies.  213  ; séméiologie  et 
diagnostic  de  siège,  217  ; ma- 
ladies et  symptômes,  217.  Pa- 
resthésies de  l’orientation  et  de 
1’ — -,  246.  — du  vélocipède,  258. 
Troubles  auditifs  dans  l’appareil 
de  l’orientation  et  de  1’  — , 481. 

Erg  on,  38. 

Erreurs  de  localisation  des  sen- 
sations, 245. 

Eructations,  691. 

Eructogènes  (Points),  691. 

Erythèmes,  659. 

Erythromelalgie,  557,  580. 

Eschares,  643. 

Essentiels  (Eléments  constitutifs) 
du  vertige,  246. 

Estomac  (Appareil  nerveux  de  1’), 

686. 

Etages  (Groupement  des  neurones 
en),  40.  Action  réciproque  des 
divers  — de  centres  réflexes,  49. 

Etal , dans  l’hémiplégie,  du  psy- 
chisme, 147;  du  tonus,  148; 
des  réflexes,  149;  des  mouve- 
ments automatiques,  150;  de 
la  sensibilité,  152  ; de  la  trophi- 
citô,  152.  — des  réflexes  aux 
diverses  hauteurs  de  lésion,  155. 

Eternuaient,  685. 

Etude  expérimentale  du  déséqui- 
libre, 261.  — clinique  du  désé- 
quilibre, 262. 


Eunucoïde  (Voix)  dans  l'hémiplé- 
gie, 337. 

Evolution  de  l’hémiplégie,  147. 

Examen  de  la  transmission  d u son, 
463,  465. 

Excitation  (Symptômes  d')  de 
l’ouïe,  473. 

Excrétion  urinaire,  590. — lacry- 
male, 607. 

Expérimentale  (Etude)  du  désé- 
quilibre, 261. 

Exploration  (Procédés  d’)  dans 
l’hémiplégie,  118  ; de  la  kincs- 
Lhésie,  220  ; du  goût,  494;  de 
l’odorat.  514;  de  la  circulation, 
55C.  — électrique  dugout,496. 

Expression  (Séméiologie  de  1’) 
émotive,  192. 

Extérieurs  (Signes)  pour  le  diag- 
nostic en  hauteur  dans  l’appa- 
reil sensitivomoteur,  154. 

Externe  (Hémianopsie),  350. 
Ophtalmoplégie  — , 436. 

Extracellulaires  (Réseaux),  26. 

Extrémités  (Asphyxie  locale  des) 
et  gangrène  symétique  des  — . 
Voir  : Asphyxie  et  Gangrène. 

Extrinsèques  ( Symptômes ) à l’hé- 
miplégie, 146. — de  l’ouïe,  480. 

Face  (Atrophie  de  la),  639. 

Facial  (Noyau  du),  65.  Centre 
cortical  du  — , 84.  Le  — dans 
l’hémiplégie,  122,  148.  Lésions 
du  — et  goût,  501 . 

Faciale  (Séméiologie  de  la  mimi- 
que), 192.  Hémiatrophie  — , 
639.  Hémihypertrophie. — , 641. 

Faculté  locomotrice,  203. 

Faisceau  pyramidal,  50  ; séméiolo- 
gie, 126,178. — de  Gowers,  78. 
— cérébelleux  ascendant,  81  ; 
dans  l’ataxie,  272.  — cérébelleux 
descendant.  213.  — rubrospinal 
ou  prépyramidal,  213.  Centre 
cortical  du  — maculaire,  360. 

Fatigue  (Sensation  de),  229,  231, 
242.  — du  tonus,  242.  — de 
l'odorat,  512. 

Fermeture  (Nerf  de)  des  yeux, 
404  ; centre  cortical,  405  ; trajet 
cérébral  et  ultérieur,  405,  407. 

Festination  dans  la  paralysie  agi- 
tante. 262. 
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Finesse  de  l’odorat,  512. 

Fixation  (Mémoire  de),  325. 

Fixe  (Force  de  situation),  111. 

Flairer  (Appareil  pour),  510. 

Flanc  (Marche  de)  chez  l’hémiplé- 
gique, 151. 

Flechsig  (Centres  d’association  et 
de  projection  de),  43. 

Foie  (Appareil  nerveux  du),  689. 

Folie  de  la  jointure,  623. 

Fonction  de  l’équilibration,  199. 

— centripète  d'orientation,  199. 

— centrifuge  d’équilibre,  199. 
Exploration  clinique  de  la  — 
gustative,  494  ; olfactive,  514. 

Fonctionnelle  (Notion  physiolo- 
gique de  l’unité)  et  centrale,  52. 

Fonctionnels  (Spasmes),  280. 

Fonctionnement  du  neurone,  49. 

/Toractfo/is(Muscles  à)  bilatérales  sy- 
nergiques dans  l’hémiplégie,  1 24 

Force  de  situation  fixe,  111.  Sens 
de  la  — , 203. 

Forme  (Troubles  dans  la)  de  la 
pupille,  425. 

Foville  ( Syndrome  de),  393. 

Fractures  spontanées,  624. 

Frênateur  (Nerf)  du  cœur,  544. 

Fréquence  paradoxale  du  pouls, 572 

Friedreich  ( Maladie  de),  218  ; 
lésions,  218  ; ataxie,  272  ; dy- 
sarlhrie,  332  ; troubles  circula- 
toires, 576. 

Galvanique  (Vertige),  252. 

Ganglionnaires  (Centres)  de  la 
sensibilité,  103. 

Gangrène  symétrique  des  extrémi- 
tés, 557.  — et  sclérodermie,  654. 

Gastrique  (Sécrétion),  687. 

Gastriques  (Crises)  des  tabétiques, 
692. 

Gauche  (Nerfs  directeurs  du  regard 
à),  362.  Voir  : Hémioculomo- 
teurs  {Nerfs). 

Géants,  635. 

Gellé  (Epreuve  de),  468. 

Générale  (Constitution)  du  sys- 
tème nerveux,  8.  Sensibilité  - . 
Voir  : Sensibilité. 

Générales  (Voies  kinesthésiques), 
202.  Voies  sensitives  — de  la 
vision,  349  ; de  l’ouïe,  455  ; du 
goût,  489. 


Généralités  analomophysiologi- 
ques  surles  centres  nerveux,  7. 

Génératrice  (Classification  des 
vertiges  suivant  le  siège  de  l’al- 
tération), 250. 

Généraux  (Centres)  et  langage,  296 

Gèniculè  (Faisceau),  60,  64,  84. 

Genouillé  (Corps)  et  ouïe,  472. 

Géographique  (Notion  anatomique 
de  l’unité)  et  périphérique,  52. 

Germinatives  (Cellules),  19. 

Geusieslhesimètre,  495. 

Gigantisme , 635. 

Giration  (Mouvements  de).  261. 

Glande  pinéale  et  ouïe,  471.  — 
sous-maxillaire,  587.  — paro- 
tide, 588. 

Glossopharyngien,  64. 

Goût  (Appareil  central  du),  484  ; 
analomophysiologie  clinique, 
484  ; séméiologie,  494.  Siège 
du  — , 491.  Corpuscules  du  — , 
484.  Pore  du  — , 484.  Hallucina- 
tions, illusions,  perversions  du 
— , 497. Symptômes  réflexes  ou 
éloignés  du  — , 504.  — et  odo- 
rat, 517. 

Gowers  (Faisceau  de),  78. 

Grand  sympathique.  Voir  : Sym- 
pathique. 

Groupement  des  neurones  en  hau- 
teur et  en  étages,  40.  — en  ap- 
pareils, 48. 

Gubler  (Syndrome  de  Millard), 
124,  391.  Syndrome  de  — We- 
ber, 391. 

Gustatif  ( Nerf),  484.  Odorat — , 512 

Gustatifs  (Bourgeons),  484.  Trou- 
bles — , 497. 

Gustation  colorée,  497. 

Gustative  (Exploration  clinique  de 
la  fonction),  494.  Mesure  de 
l’acuité  — , 494 . 

Gustatives  (Mesure  du  temps  de 
réaction  pour  les  sensations), 
495.  Cellules,  papilles — , 484. 

Gustalo/noteur  (Nerf),  490. 

Hallucinations  auditives,  475.  — 
dugoût,497.  — de  l’odorat,  517. 

Haut  (Nerfs  directeurs  du  regard 
e«),  371. 

Hauteur  (Groupement  des  neu- 
rones en),  40.  Diagnostic  en  — 
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du  siège  des  lésions  de  l’appa- 
reil sensilivomoleur,  154. 

Hématurie,  006. 

Hémiuchromatopsie,  353. 

Hémianopsie  hétéronyme,  350.  — 
temporale  ou  externe,  350.  — 
homonyme  bilatéiale,  352;  va- 
riétés cliniques,  352  ; siège  des 
lésions,  354  ; rapports  avec  la 
cécité  verbale,  358  ; avec  la  dé- 
viation conjuguée,  382.  — par- 
tielle, en  quadrant,  354,  356, 
Double — 359  ; vision  centrale, 
360. 

Hémianopsique  (Réaction  pupil- 
laire), 423,  428. 

Jlèmiataxie  posthémiplégique,  189 

Hémiatrophie  de  la  langue,  01t. 
— faciale,  639. 

Hémichorée  præ  et  post  hémiplé- 
gique, 189. 

Hèmicraniose , -642. 

Hêmidrose,  595. 

Hémihyperopsie  et  déviation  con- 
juguée, 384. 

Hèmihypertropliie  faciale,  64  I. 

Hèmioculomoteurs  [Nerfs),  362  ; 
centres  corticaux,  363  ; centres 
supranucléaires  et  nucléaires, 
366.  Troubles  des  — , 374.  Pa- 
ralysies compliquées  des  — et 
d’autres  nerfs  crâniens,  391.  En- 
trecroisement des  — , 380,  395. 

Hëmiopie.  Hèmiopsie.  Voir  Hé- 
mianopsie. 

Hémioptique  (Nerf),  345  ; symp- 
tomatologie, 352. 

Hémiparaplégie  spinale  croisée, 
09,  139. 

Hémiplégie,  116  ; distribution  de 
la  paralysie,  116;  analyse  cli- 
nique et  procédés  d’exploration, 
118.  Langue  dans  1’  — , 122. 
Facial  dans  1’  — , 122.  Muscles 
à fonctions  bilatérales  synergi- 
ques dans  1’—,  124.  Réflexes  et 
tonus  dans  1’  — , 126.  Diagnos- 
tic différentiel  de  1’  — orga- 
nique, 140.  Symptômes  extrin- 
sèques à 1’  — , 146.  Symptômes 
intrinsèques  à 1'  — , 148.  Voix 
eunucoïdo  dans  1'  — , 337.  — 

- oculaire,  368.  Oculomoteurs 
dans  1’  — , 367. 


Hémiplégiques  (Contracture  tar- 
dive des),  179.  Amyotrophies 
des  —,  614. 

Hémisphère  (Déviation  conjuguée 
dans  les  lésions  de  1’).  374. 

Hémilrophonévroses. alternes,  64) . 

Hémorrhagies  nerveuses,  565  ; cu- 
tanées, 566  ; viscérales,  567. 

Hépatique  (Vertige),  253. 

Héréditaire  (Dystrophie  œdéma- 
teuse), 563.  Trophœdème  chro- 
nique — , 563.* 

Hérèdoalaxie  cérébelleuse,  218  ; 
dysarthrie,  332. 

Hétéronyme  (Hémianopsie),  350. 

Hippocampe  (Circonvolution  de  1’) 
et  goût,  488,  508 . 

Homolatérales  (Paralysies  conju- 
guées) des  deux  yeux,  388. 

Homonyme  (Hémianopsie)  bilaté- 
rale, 352. 

Hoquet,  685. 

Horizontal  (Nystagmus),  390. 

Horner  (Muscle  de),  607. 

Hyperacousie.  Hyperacousies,  461, 
473. 

Hyperalgésie  osmique,  517. 

Hyperalgésies  (Désorientation  par) 
kinétiques,  241 . 

Hypercrinie  urinaire,  589,  600. — 
salivaire,  592.  — sudorale,  595. 

// y per  es  th  ês  ies(  I )é  s o ri  e il  t a t i o n par) 
kinétiques,  241. 

Hypergeusie,  497. 

Hyperidrose,  595. 

Hyperkinèsie  (Déséquilibre  par), 
261 . 

Hyperkinésies,  177. 

Hyperosmie,  517. 

Hyperp/astique  (Dystrophie  mus- 
culaire) de  Talma,  618. 

Hypersalivation,  592. 

Hypersudation , 595. 

Hyperthermies  locales,  55 1 . 

Hypertonies,  264. 

Hyperlrichose,  664. 

Hypertrophiante  ( Myopathic),618. 
Ostéoarthropathie — pneumique, 
638. 

Hypertrophie  musculaire  prémo- 
nitoire de  l'amyotrophie,  619. 

Hypertrophies  musculaires.,  618. 

Hypertrophiques  (Dermatoses) 
épidermiques,  672. 
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Hypocrinie  urinaire,,  589,  602.  — 
salivaire,  594.  — su  do  raie,  598. 

Hypogeusie,  497. 

Hypoglosse,  64.  Centre  cortical  de 
Y —,  336. 

Hypokinésie  (Déséquilibrepar),256 

Hypokinesthèsies  (Valeur  séméio- 
logique des),  234. 

Hypophyse,  632. 

Hyposalivation,  594. 

Hyposmie,  516. 

Hyposudation,  598. 

Hypotension  artérielle,  573. 

Hypothermies  locales,  551. 

Ichtyose,  672. 

Illusions  du  goût,  497.  — de  l’o- 
dorat, 517. 

Imités  (Mouvements),  129. 

Immobiliser  (Sensation  de  résis- 
tance sans)  le  membre,  229. 

Inconscients  (Centres)  de  l’équili- 
bration, 215. 

Inconstants  (Eléments constitutifs) 
du  vertige,  246. 

Indirectes  (Voies  motrices),  65. 
Voies  sensitives  — , 80. 

Inégalité  pupillaire,  426. 

Infantile  (Paralysie  atrophique 
spinale),  610. 

Inférieur  (Plan)  ou  périphérique 
de  neurones,  40  Psychisme  — , 
42.  Lobule  pariétal  — et  dévia- 
tion conjuguée,  376. 

Inférieurs  (Centres  psychiques), 
42.  Neurones  sensitifs  — , 67. 
Centres  psychiques  — et  kines- 
thésie,  240.  Neurones  — du 
pneumogastrique,  533  ; du 
grand  sympathique,  53  4 ; de  la 
salivation,  587. 

Influence  exercée  sur  les  vertiges 
par  la  mise  en  activité  ou  au  re- 
pos des  voies  d’orientation,  249. 

Inion,  132. 

Initiale  (Classification  des  vertiges 
suivant  le  siège  de  l’altération) 
génératrice,  250. 

Innervation  (Sens  de  1’),  203. 

Instabilité  du  pouls,  573. 

Instable  (Pouls),  573. 

Insula  de  lleil  et  langage,  296. 

Intégrité  (Paralysies  associées  des 
yeux  avec)  du  tonus,  388. 


In  <enffonne/s(Tremblemenfs),283. 

Intermédiaire  (Plan)  de  neurones, 
41. 

Intermittente  (Claudication),  265. 

Interne  {Capsule).  Voir  ‘.  Capsule. 

Interne  (Ophtalmoplégie),  436. 

Internucléaires  (Aphasies),  319. 

Intestin  (Appareil  nerveux  de  1’), 

686. 

Intestinal  (Vertige)*  253. 

Intestinale  (Sécrétion),  688. 

Intestinales  (Crises)  des  tabéti- 
ques, 692. 

Intracellulaires  (Réseaux),  26. 

Intrinsèques  (Symptômes)  à l’hé- 
miplégie, 148;  de  l’ouïe,  460. 
Sensations  musculaires  — , 229. 

Indien.  Iris.  Voir  : Pupillaire, 
Pupille. 

Irradiations  auditives,  483. 

Irrégulière  (Respiration),  682. 

Irréguliers  (Troubles  cinétiques 
de  la  contraction  volontaire  par 
des  mouvements), 267. Troubles 
statiques  du  tonus  par  des  mou- 
vements — , 278. 

Isos  mie,  517. 

Jacksonienne  (Epilepsie),  190. 

Jargonaphasie,  322. 

Joint  (Charcot’s)  disease,  620. 

Jointure  (Folie  de  la),  623. 

Kinanesthésies  (Valeur  séméiolo- 
gique des),  234. 

Kineslhésie  (Désorientation  par 
diminution  ou  abolition  de  la), 
220.  Moyens  d’exploration  de  la 
— ,220. 

Kinesthésiques  (Voies)  générales, 
202.  Voies  — labyrinthiques, 
206.  Voies  — oculaires,  207. 
Sensations  — oculaires,  233. 
Sensations  — labyrinthiques, 
233.  Vertiges  — , 250. 

A'/né^V/MestSensations)  complexes, 
232.  Désorientation  par  hyper- 
esthésie et  hyperalgésie,  241. 

Labioglossolaryngée  (Paralysie), 
176  ; dysarthrie,  329. 

Labyrinthe  et  ataxie,  275. 

Labyrinthique  (Appareil)  et  équi- 
libration, 211. 
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Labyrinthiques  (Voies  kinesthé- 
siques), 200.  Sensations  kines- 
thésiques — 233.  Vertiges  — , 
252.  Centres  — et  vertiges,  255. 

Lacrymal  (Xéromd),  G07. 

Lacrymale  (Sécrétion],  591,  G07. 
Xérophtalmie — , 607.  Excrétion 
—,  607. 

Lacrymaux  (Symptômes),  607. 

Lambda,  131. 

Lumineuse  (Aplasie)  progressive, 
639. 

Langage  (Appareil  central  du), 
288;  anatomie  et  physiologie 
cliniques,  289  ; séméiologie  et 
diagnostic  de  siège,  301.  — 
volontaire  et  automatique,  289. 
Schéma  du  — , 289.  Centre  mo- 
teur du  — parlé,  293  ; du  — 
écrit,  293.  Ataxie  du  — , 322. 
Suppléance  mutuelle  des  centres 
du  —,  328. 

Langue  (La)  dans  l'hémiplégie, 
122,  148.  Lésions  de  la  — et 
goût,  498.  Hémiatrophie  de  la 
— , 611. 

Laryngé  (Vertige),  253. 

Laryngées  (Crises)  des  tabétiques, 
684. 

Laryngoplégie.  Laryngoplégies, 
683. 

Larynx  (Centre  cortical  du),  296, 
336.  Paralysies  du  — dans  les 
lésions  bilatérales  du  cerveau, 
336  ; dans  les  lésions  unilaté- 
rales, 337. 

Latérale  (Sclérose)  amyotrophi- 
que, 181,  611.  Troubles  de  la 
direction  — des  yeux,  374. 

Latéraux  (Nerfs  directeurs)  du 
regard,  362. 

Latéropulsion  dans  la  paralysie 
agitante,  262. 

Latéropulsions  oculaires  dans  la 
paralysie  agitante,  262. 

Lent  (Pouls)  permanent,  571. 

Lepothrix,  600. 

Lésion  (Amblyopic  directe  par)  du 
nerf  optique,  350. 

Lésions  organiques  dans  l’ataxie, 
268;  dans  la  chorée,  280  ; dans 
le  tremblement  au  repos,  286  ; 
dans  les  anarthries  et  les  dysar- 
thries,  329;  dans  l'hémianopsie. 


354  ; mouvements  palpébraux, 
408;  dans  l’appareil  de  la  vision 
438  ; de  l’ouïe,  469  ; du  goût' 
498  ; de  l’odorat,  519  : de  la  cir- 
culation, 574;  périphériques 
.574;  bulbomédullaires,  576  ; 
cérébrales,  583  ; — et  amyo- 
trophies,  613.  Voir  : Diagnostic. 

Levogyre  (Nerf),  362.  Voir  : Hé- 
mioculomoteurs  (Nerfs). 

Lichen,  662. 

Limaçon.  450. 

Limbique  (Circonvolution)  dés  os- 
matiques,  509. 

Limites  de  la  paralysie  aux  diffé- 
rentes hauteurs  de  lésion,  J 55. 

Lingual  (Lésions  du)  et  goût,  499. 

Lipomatose  luxuriante,  617,  676. 

Little  (Maladie  de),  182. 

Livre  (Plan  du),  56. 

Lobule  pariétal  inférieur  et  dé- 
viation conjuguée,  376. 

Locale  ( Asphyxie ) des  extrémités. 
Voir  : Asphyxie. 

Locales  (Hyperthermies  et  hypo- 
thermies), 551. 

Localisation  (Erreurs  de)  des  sen- 
sations, 244. 

Locomoteur  (Vertige  kinesthé- 
sique), 250. 

Locomotrice  (Faculté),  203. 

Lointaine  (Epreuve  de  la  para- 
cousie),  466. 

Lombaire  (Syndrome  radiculaire 
de  la  moelle),  165. 

Lombosacrée  (Syndrome  segmen- 
taire de  la  moelle),  167. 

Lucœ  (Epreuve  de),  467. 

Lumineux  (Réflexes)  de  la  pupille, 
422,  428. 

Luxuriante  (Adipose),  617. 

Macrodactylie,  635. 

Macrosma tiques,  510. 

Maculaire  (Centre du  faisceau), 360 

Main  succulente,  562. 

Mal  perforant,  645. 

Maladie  (Signes  de)  concomitante 
à l’hémiplégie,  146.  — de 
Quincke, 564.  — de  Little,  182. 

— do  Thomsen,  265,  619.  — 
de  Maurice  Raynaud,  557,579. 

— osseuse  de  Paget,  630.  — 
de  Recklinghausen,  673.  — de 
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Dcrcum,  674.  Voir:  Parkinson, 
Friedreich,  Syndrome. 

Maladies  de  1’orienlation  el  del’é- 
qu  ili  bro  ,217.  — àhypotonie,260 

Mammaire  (Sécrétion),  592. 

Marche  de  l’hémiplégique,  15-1. 

Masque  du  Parkinsonien,  264. 

Masticateur  (Nerf),  64. 

Mastication  (Appareil  nerveux  de 
la),  686. 

Maurice  Raynaud  (Malad  ie  de)  ,557 

Mécanisme  de  l’action  nerveuse 
trophique  sur  les  muscles,  616. 

Médullaire  (Tube),  16.  Syndrome 
radiculosegmentaire  du  cône 
—,  158. 

Médullaires  (Réflexes)  de  la  pu- 
pille, 422,  428.  Stries  — acous- 
tiques, 452.  Neurones  — du 
grand  sympathique,  534. 

Mèdullocèrèbrales  (Voies  sensiti- 
ves), 67. 

Médullocorticales  (Voies  sensitives 
principales),  67. 

Mélanodermies,  667. 

Membre  (Sensation  de  résistance 
sans  immobiliser  le),  229. 

Membres  (Centres  moteurs  des), 
83.  Distribution  de  la  paralysie 
aux  — dans  l’hémiplégie,  116, 
148.  Notion  de  position  des  — 
au  repos,  222.  Déséquilibre 
avec  déplacement  des  — , 261. 
Déséquilibre  sans  déplacement 
des  — , 264. 

Ménière  (Vertige  de),  252. 

Méningitique  ( Raie),  550. 

Mental  (Centre)  du  langage,  293. 

Mentale  (Sens  de  l’énergie)  mo- 
trice, 203. 

Mérycisme,  691. 

Mésencéphale,  17. 

Mésocéphale  et  kinesthésie,  236. 

— et  polyurie,  601. 

Mesure  de  l'acuité  gustative,  494. 

— des  temps  de  réaction  pour 
les  sensations  gustatives,  495. 

Métencéphale,  17. 

Microsmatiques,  510. 

Millard  Gubler  ( Syndrome  de), 
124,  391. 

Mimique  (Séméiologie  de  la)  fa- 
ciale, 192.  Paralysie  isolée  de  la 
—,  194. 
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Mobilisation  (Action  musculaire 
de),  108. 

Modes  d’action  des  divers  corps 
sapides,  493.  — d’exploration 
clinique  du  goût,  494  ; de  l’odo- 
rat, 514  ; d.e  la  circulation,  550. 

Moelle  (Développement  de  la),  17. 
Entrecroisement  sensitif  dans 
la  — , 69.  Dissociation  des  con- 
ducteurs sensitifs  dans  la  — , 
74.  Syndrome  radiculosegmcn- 
taire  de  la  — sacrée,  159  ; ra- 
diculaire de  la  — lombaire,  1 65  ; 
segmentaire  de  la  — lombosa- 
crée,  1 67  ; radiculaire  de  la  — 
dorsale,  167  ; segmentaire  de 
la  — dorsale,  169  ; radiculaire 
de  la  — brachiale,  170  ; seg- 
mentaire de  la  — brachiale,  173  ; 
delà  — cervicale,  174. 

Monageusie , 497. 

Monilèthrix,  664. 

Monohypergeusie,  497. 

Monohypogeusie,  497. 

Monstres  (Doigts),  635. 

Montre  (Examen  de  l’ouïe  avec  la), 
464. 

Mort  (Doigt),  559. 

Moteur  (Centre)  du  langage  parlé, 
293  ; du  langage  écrit,  293. 
Appareil  nerveux  — de  la  pu- 
pille, 415. 

Moteurs  (Centres),  83.  — supé- 
rieurs corticaux.  83.  Distribu- 
tion segmentaire  des  — corti- 
caux, 89.  — bulbomédullaires 
supranucléaires,  100  ; nucléai- 
res, 104. 

Motilité  (Appareil  central  de  la), 
57  ; anatomie  clinique,  59  ; ré- 
sumé, 106  ; physiologie  clinique, 
108.  Solidarité  des  voies  centri- 
pètes et  des  voies  centrifuges 
de  la  — , 115. 

Motomotrices  (Aphasies),  320. 

Motrice  (Action  nerveuse)  volon- 
taire, 108;  automatique,  113. 
Sens  de  l’énergie  mentale  — , 
203.  Aphasie  —,  304. 

Motrices  (Voies)  cérébromédul- 
laires, 59  ; de  l’ouïe,  458  ; du 
goût,  490  ; de  l’odorat,  510. 

Mots  (Centre  visuel  des),  294. 

I Centre  auditif  des  — , 294. 


712 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈRES 


Mouvement  (Sons  du),  203. 

Mouvements  amiboïdes,  21,  24, 
34.  — associés  et  imités,  1 29. 

— automatiques  chez  l’hémiplé- 
gique, ISO.  — præ  et  posthémi- 
plégiquos,  -189,  284.  Sensation 
des — passifs,  226;  actifs,  229. 

— de  rotation,  etc  , 261.  Trou- 
bles cinétiques  de  la  conlraction 
par  des  — irréguliers,  267  ; sta- 
tiques du  tonus  par  des  — irré- 
guliers, 278.  — des  paupières, 
408,  413,  414. 

Moyens  d'exploration  de  la  kines- 
thésie,  220. 

Mucomembraneuse  [Colite),  696. 

Multiple  (Paramyoclonus),  279. 

Multiples  (Paralysies  automotri- 
ces), 437. 

Muscle  de  Borner,  607. 

Muscles  à fonctions  bilatérales  sy- 
nergiques dans  l’hémiplégie, 
124.  Troubles  trophiques  des 
— , 608;  mécanisme,  616. 

Musculaire  (Contraction)  volon- 
taire de  mobilisation,  108;  de 
stabilisation,  109  ; stérile,  111. 
Troubles  cinétiques  de  la  con- 
traction — par  des  mouvements 
irréguliers,  267  ; par  des  trem- 
blements, 283.  Sens  — , 202. 
Sensation  ou  sentiment  d’acti- 
vité — -,  203.  Atrophie  — pro- 
gressive, 609  ; arthropathies, 
622  ; Charcot-Marie,  611  ; Wer- 
dnig  Hoffmann,  611.  Pseudo- 
hypertrophie — , 617.  Dystro- 
phie — hyperplastique  de  Tal- 
ma,  618.  Hypertrophie  prémo- 
nitoire de  l'amyotrophie,  619. 

Musculaires  (Sensations)  intrinsè- 
ques,229.  Hypertrophies — ,618. 

Mydriase,  425. 

Myèlencèphale,  17. 

Myélinisation  des  éléments  ner- 
veux, 19. 

Myélopathique  (OEdème),  579. 

Myoclonies,  279. 

Myokimie,  279. 

Myopathie  hypertropkiante,  618. 

Myosis,  425, 

Nasal  (Vertige),  233. 

Nasofronlal  (Angle),  132. 


Nerf,  8.  Ancienne  notion  du  — , 
52.  — optique,  343.  — hémi- 
optique,345.  Amblyopie  directe 
par  lésion  du  — optique,  350. 
dextrogyre  et  levogyre,  302  ; 
symptomatologie,  374.  — sus- 
piciens  et  despiciens,  371  ; 
symptomatologie,  397.  — d’ou- 
vertu  re  et  de  fermeture  des  yeux, 
404  ; centre  cortical,  405,  407. 
Paralysie  du  — de  l’ouïe,  469. 

— auditif,  cochléairc,  vestibu- 
laire,  de  l’ouïe,  450  ; lésions, 
469.  — gustatif,  484.  — gusta- 
tomoteur,  490. 

Nerfs,  8.  — segmentosensitifs, 
90.  — articulomoteurs,  90.  — 
et  kineslhésie,  234.  — et  ataxie, 
268.  — directeurs  latéraux  du 
regard,  hémioculomoteurs,  ocu- 
logyres,  362  ; symptomatologie, 
374.  — oculomoteurs,  362.  — 
céphalogyres,  368.  — directeurs 
verticaux  du  regard,  suspiciens 
et  despiciens,  371  ; symptoma- 
tologie, 397.  Paralysies  compli- 
quées des  hémioculomoteurs  et 
d’autres  — crâniens,  391.  — 
de  protection  de  l’œil,  404  ; tra- 
jet cérébral  et  paralysies  céré- 
brales, 405;  trajet  ultérieur,  407. 

— auditivomoleurs,  458.  Lé- 
sions des  — et  odorat,  521.  — 
frénateur  et  accélérateur  du 
cœur,  544. 

Nerveuse  (Action)  motrice  volon- 
taire, 108;  automatique,  113. 
Mécanisme  de  Faction  — tro- 
phique sur  les  muscles,  616. 

Nerveuses  (Relations)  cardio vascu- 
laires. 548.  Hémorrhagies  — , 
565. 

Nerveux  (Constitution  générale 
du  système),  8 ; continuité,  27, 
34  ; conception  caténaire,  33, 
38.  Eléments  — , 8 ; développe- 
ment, 18,  28.  Généralités  ana- 
lomophysiologiques  sur  les 
centres  — , 7 ; développement, 
16.  Classification  physiologique 
des  actes  — et  de  leurs  centres, 
50.  Appareils  — simples  ou 
complexes,  52  ; classification 
physiopathologique,  55.  Sys- 
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lème  — dn  cœur,  544;  des 
artères,  545.  Voir  : Centres, 
Appareil  nerveux  central. 

Nervotabes  périphérique,  268. 

Neural  (Pore),  16. 

Neuroblastes,  19. 

Neurodermites , 662. 

Neurofibrilles , 26. 

Neurofibromatose,  673. 

Neurofibrosarcomatose , 674. 

Neurone,  8.  Unité  du  — et  soli- 
darité de  ses  diverses  parties, 
11.  Objections  à la  conception 
du  — , 23.  Ce  qui  reste  du  — , 
33.  Fonctionnement  du  —,  49. 
Unité  physiologique  du  — ana- 
tomiquement complexe,  39. 

Neurones  (Connexions  des)  entre 
eux,  20.  Groupement  des  — 
entre  eux,  40.  Plans  successifs 
de  — ,40.  — • sensitifs  inférieurs 
ou  périphériques,  67.  Premiers 

— sensitifs  de  relais,  67.  — 
d’association,  81.  Lésions  des 

— de  relais  et  odorat,  521  ; des 

— supérieurs  et  odorat,  521. 

— inférieurs  et  bulbaires  du 
pneumogastrique,  533.  — infé- 
rieurs et  médullaires  du  grand 
sympathique,  534.  — basilaires 
etcorticauxdu  vagosympathique 
supérieur,  537.  Voir  : Centres. 

Neuronite  motrice  inférieure,  15. 

Neuropile,  27. 

Neurule,  38. 

Nèvroder miles,  662. 

Névropathique  (Œdème),  560. 
Voir  : Nerveux,  nerveuses... 

Névroses  et  ataxie,  267.  — et 
chorées,  279.  — et  salivation, 
593.  — et  sudation,  596. 

Nigricans  (Acanthosis),  663. 

Nocturnes  (Paralysies),  257. 

Notion  physiologique  de  l’unité 
fonctionnelle  et  centrale,  52.  — 
anatomique  de  l’unité  géogra- 
phique et  périphérique,  52.  — 
de  position  des  membres  ou  du 
corps  au  repos,  222. 

Noyau  rouge  et  tonus,  114.  — 
centre  de  l’équilibration,  211. 

Noyaux  (Voies  descendantes  cen- 
trifuges entre  le  centre  auditif 
et  les)  du  pont,  480. 


Nucléaires  (Centres)  bulbomédul- 
laires  sensitifs,  103;  moteurs, 
104.  Aphasies  — , 304.  Centres 

— des  hémioculomoteurs,  366. 
Paralysies  — des  oculomoteurs, 
391. 

iVwf?u7fon(Appareil  nerveux  central 
de  la),  529. 

Nystagmus  expérimental,  261.  — 
horizontal,  390.  — vertical,  404. 

O [Centre),  42.  — et  langage,  293. 

Objectifs  (Troubles)  du  goût,  497. 

Objections  à la  conception  du  neu- 
rone, 23.  — à notre  conception 
de  la  déviation  conjuguée,  385. 

Occlusion  (Paralysies  par)  des 
yeux,  257.  — des  yeux  clans  le 
sommeil,  413. 

Oculaire  (Hémiplégie),  368.  Ré- 
llexc  — , 41 1 . 

Oculaires  (Voies  kinesthésiques), 
207.  Sensations  kinesthésiques 
— , 233.  Latéropulsions  — clans 
la  paralysie  agitante,  262. 

Oculogyres  (Nerfs),  362.  Voir  : 
Hémioculomoteurs  [Nerfs). 

Oculomoteurs  (Vertiges  visuels), 
253.  Nerfs  — , 362  ; clans  l’hé- 
miplégie, 367.  Paralysies  nu- 
cléaires et  périphériques  des  — , 
391.  Paralysies  compliquées  des 

— et  d’autres  nerfs  crâniens, 
391.  Troubles  — d'origine  au- 
ditive, 482. 

Oculomotrices  (Paralysies)  multi- 
ples, 437. 

Odorat  (Appareil  central  de  1’), 
505;  anatomophysiologie  clini- 
que, 505  ; séméiologie,  514.  — 
gustatif,  512. 

Œdémateuse  (Dystrophie)  héré- 
ditaire, 563. 

Œdème  névropathique,  560.  — 
bleu,  561.  — myélopalhique, 
579. 

Œdèmes,  560.  — segmentaires, 
562.  — angioneurotiques,  564, 

— toxiques,  564. 

Œil  (Appareil'  nerveux  de  protec- 
tion de  T),  404  ; trajet  cérébral 
et  paralysies  cérébrales,  405. 
Paralysies  complexes  de  I’  — 
436.  Voir  : Yeux 
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Olfactie,  516. 

Olfactif  (Vertige),  253.  Bulbe  — , 
506.  Tubercule  — , 507.  Trigone 
— , 508.  Carrefour  — , 508. 
Champ  —,  512. 

Olfactifs  (Filels),  506.  Troubles 
—,  516,  519. 

Olfaction  inspiratrice  et  expira- 
trice,  512.  — colorée,  517. 
Olfactive  (Bandelette),  507.  Ac- 
commodation— , 511.  Explo- 
ration clinique  de  la  fonction 
— , 5.14. 

0//«cl2i!es(Cellules  bipolaires),  506 
Olfactomèlres.  Olfaclométrie,  514. 
Pligidrôse,  598. 

Oligurie,  602. 

Olivopontocérébelleuse  (atrophie), 
218. 

■ Ongles  (Altérations  des),  663. 
Ophtalmique  (Réflexe,!,  412. 
Ophtalmoplégies,  436. 

Opposé  (Déviation  en  sens)  de  la 
tête  et  des  yeux,  381. 

Optique  (Aphasie),  320.  Nerf  — , 
chiasma — , 343.  Amblyopie  di- 
recte par  lésion  du  nerf  — , 350 
Carrefour  — cortical,  359. 
Optiques  (Vertiges  visuels),  253. 
Voies  sensorielles  — , 342.  Ban- 
delettes — , 345.  Centres  — pri- 
maires, 345.  Radiations  — , 346  ; 
lésions  et  séméiologie,  355. 
Centres  primaires  — et  réflexes 
palpébraux,  409. 

Oplomolric.es  (Aphasies),  320. 
Optostriée  ( Région ) et  rires  etpleu- 
rer  spasmodiques,  192.  — et 
ataxie,  277.  — et  circulation, 
537,  584. 

Organique  (Diagnostic  différentiel 
de  rhémiplégioj,  146. 
Organiques  (Lésions).  Voir  : Lé- 
sions. , 

Orientation  (Appareil  central  de 
F)  et  de  l’équilibre,  197  ; ana- 
tomie et  physiologie  cliniques, 
199;  voies  centripètes,  202; 
fonctionnement  général,  213; 
séméiologie  et  diagnostic  de 
siège,  217;  maladies  et  symp- 
tômes, 217.  Paresthésies  de  1’ — , 
244  ; de  1’ — et  de  l’équilibre, 
246.  Influence  exercée  sur  les 


vertiges  par  la  mise  en  activité 
ou  au  repos  des  voies  centripètes 
d’ — , 249.  Troubles  de  1’ — au- 
ditive, 462.  Troubles  auditifs 
dans  l’appareil  de  T — cl  de 
l’équilibre,  481. 

Orteils  (Signe  des),  126,  149. 

Osmaliques  (Circonvolution  lim- 
bique  des),  509. 

Osmidrose,  600. 

Osmique  (Hypéralgésie),  517. 

Osseuse  (Examen  de  la  transmis- 
sion) du  son,  465.  Atrophie  — , 
626.  Maladie  — de  Paget,  630. 

Ostéite  déformante,  630. 

Ostéoarthropathie , 624.  — hyper- 
trophiante  pneumique,  638. 

Ostéopathies,  624. 

Ouïe  (Appareil  central  de  l’)r450  ; 
anatomophysiologie  clinique, 
450  ; résumé,  459  ; séméiologie, 
460.  Nerf  de  1’  — , 450  ; para- 
lysie, 469.  — et  odorat,  517. 

Ouverture  (Nerf  d’)  des  yeux,  404; 
centre  cortical,  405;  trajet  cé- 
rébral et  ultérieur,  405,  407. 

Ovale  (Centre)  et  ataxie,  278. 

Paget  (Maladie  osseuse  de).  630. 

Palmaire  (Mal  perforant),  645. 

Palpébraux  (Réflexes),  408.  Voir: 
Paupières. 

Palpitations,  568,  582. 

Panageusie,  497. 

Pancréas  (Appareil  nerveux  du), 
690. 

Panhgpergeusie,  497. 

Panhypogeusie,  497. 

Papilles  gustatives,  484. 

Paracousie,  474.  Epreuve  delà  — 
lointaine,  474. 

Paracrinies  urinaires,  60 3 . 

Paradoxale  (Contraction  muscu- 
laire) chez  l’hémiplégique,  131, 
Réaction  — de  la  pupille,  433, 
Fréquence  — du  pouls,  572. 

Parageusie , 407. 

Parag rapide,  322. 

Parakinésie  (Déséquilibre  par), 
267,  278,  283,  285. 

Parakincsies,  130. 

Parakinesthésies  (Désorientai ion 
par),  244. 

Paralalie,  322. 
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Paralexie,  322. 

Paralysie  ( Distribution  delà)  dans 
l'hémiplégie,  116,  148.  — al- 
terne, 124,  391  ; de  l’acousti- 
que, 471.  Evolution  de  la  — 
dans  l’hémiplégie,  147.  Limites 
de  la  — aux  différentes  hau- 
teurs de  lésion,  155.  — bulbaire 
asthénique,  177,  330.  — du  to- 
nus dans  la  déviation  conjuguée, 
374.  Argyll  dans  la  — générale, 
432.  — du  nerf  de  l’ouïe,  469. 
— atrophique  spinale  infantile, 
610  ; de  l’adulte,  610.  — pseu- 
dohypertrophique, 618.  — du 
diaphragme,  684.  Voir  Agitante 
( Paralysie ). 

Paralysies,  116.  — nocturnes  ou 
par  occlusion  des  yeux,  237.  — 
pseudobulbaires,  333.  — con- 
juguées des  deux  yeux,  388.  — 
nucléaires  et  périphériques  (non 
conjuguées)  des  oculomoteurs, 
391.  — compliquées  des  hémi- 
oculomoteurs,  391.  — alternes, 
391.  — des  élévateurs  et  abais- 
seurs  du  regard,  397.  — céré- 
brales des  nerfs  de  protection 
de  l’œil,  403.  — complexes  de 
l’œil,  436.  — oculomotrices  mul- 
tiples, 437. 

J’aralytique  (Dévialion)  de  la  tète 
et  des  yeux,  374. 

Paralytiques  (Abasies),  256. 

Paramyoclonus  multiple,  279. 

Paraphasies,  322.  Rapports  de 
l’amnésie  et  des  — , 323. 

Paraphémie,  322. 

Parapyramidales  (Voies),  62. 

Parasalivation,  595. 

Parasudation,  599. 

Paresthésies  de  l’orientation,  244; 
et  de  l’équilibre,  246. 

Paridrose,  599. 

Pariétal  (Lobule)  inférieur  et  dé- 
viation conjuguée,  376. 

Parkinson  ( Maladie  de),  Voir  : 
Agitante  ( Paralysie ). 

Parlé  (Centre  moteur  du  langage), 
293. 

Parosmie , 517. 

Parotide  (Glande),  588. 

Partielles  (Hypotonies),  258.  Hé- 
mianopsies— , 334,  356. 
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Passifs  (Sensation  des  mouve- 
ments), 226. 

Paupières  (Voies  sensitivomotrices 
des),  407.  Mouvements  réflexes, 
automatiques  et  volontaires  des 
—,  408. 

Peau  (Maladies  de  la),  656. 

Peaucier  ( Signe  du),  150. 

Pédonculaire  (Syndrome),  177. 

Pédonculaires  (Lésions)  dans  les 
anarthries  et  dysarthrics,  333. 

Pédoncules  cérébelleux,  208.  — 
et  vertige,  254;  et  ouïe,  470. 

Pelade,  664. 

Pellagreux  (Erythème),  659. 

Pemphigus,  660. 

Pensée  (Echo  de  la),  483. 

Perception  (Neurones  de),  41. 

Perforant  (Mal),  645. 

Périphérique  (Notion  anatomique 
de  l’unité  géographique  et),  52. 
Plan  inférieur  ou  — de  neu- 
rones, 40.  Nervotabes  — , 268. 

PériphériquesfNcui'ones  sensi  tifs' , 
67.  Vertiges  — , 250.  Nerfs  — 
et  ataxie,  268.  Paralysies  — 
des  oculomoteurs,  391 . Réflexes 

— de  la  pupille,  421,  427.  Lé- 
sions périphériques  et  goût, 
498;  et  odorat,  519  ; et  troubles 
circulatoires,  574. 

Permanent  (Pouls  lent),  571. 

Permanentes  (Contractures),  177. 

Perversions  du  goût,  497. 

Pharyngée  (Anesthésie  réflexe), 
690. 

Phosphates,  605. 

Phosphaturie,  605. 

Physiologie  clinique  de  l’appareil 
sensitivomoteur  central,  59.  — 
de  l’appareil  central  de  l’orien- 
tation et  de  l’équilibre,  199.  — 
de  l’appareil  central  du  langage, 
289.  — de  l'appareil  de  la  vi- 
sion, 342.  — de  l'appareil  do 
direction  du  regard,  362.  — de 
l'appareil  de  protection  do  l’œil, 
404.  — de  l'appareil  de  l’ouïe, 
450;  du  goût,  491.  — de  l’ap- 
pareil de  l’odorat,  505.  — de 
l’appareil  de  la  circulation,  544. 

— de  l’appareil  des  sécrétions, 
586. 

Physiologique  (Notion)  de  l’unité 
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fonctionnelle  et  centrale,  7,  52. 
Classification  — des  actes  ner- 
veux et  de  leurs  centres,  50. 
Unité  — du  neurone,  3!). 

Physiopathologie  (Définition  delà) 
des  centres  nerveux,  5.  Rapports 
de  la  clinique  et  de  la  — , 53. 

Physiopathologique(C\àss\üca.i\on) 
des  appareils  nerveux,  55. 

Pigmentaire  (Dermofibroinatosc, 
neurofibromatose,  angiofibro- 
matose),  674. 

Pigmentaires  (Syphilides),  668. 

Pigmentation  (Troubles  de  la), 
667.  Action  du  système  nerveux 
sur  la  — , 671 . 

Pigmentations  morbides,  667. 

Pinéale  ( Glande ) et  ouïe,  471. 

Piri formes  ( Appendices ) du  neu- 
rone, 21. 

Pituitaire  (Corps  ou  tige),  632. 

Plan  inférieur  ou  périphérique  de 
neurones,  40.  — intermédiaire 
ou  de  relais,  41.  — supérieur  ou 
cortical,  41.  — - du  livre,  56. 

Plans  successifs  de  neurones,  40. 

Plantaire  (Réflexe),  162. 

Plaques  ( Sclérose  en).  Mouve- 
ments poslhémiplégiques  à 

. forme  de  — , 189.  Tremblement 
de  la  — , 283. 

Pleurer  spasmodique,  192. 

Pli  courbe  et  déviation  conjuguée, 
376. 

Pneumique  (Ostéoarthropathie 
hypertrophiante),  638. 

Pneumogastrique  (Vertige  du), 
253.  Neurones  inférieurs  et 
bulbaires  du  — , 533. 

Poids  (Sensations  de)  sans  sou- 
pèsement, 224.  Sensation  de  — 
en  soupesant,  229. 

Poils  (Altérations  des),  663. 

Pôles  du  neurone,  9. 

Polioencèphalite  supérieure,  176. 

Poliomyélite  antérieure  (Rapports 
de  la)  et  de  la  polynévrite  mo- 
trice, 14.  Voir  : Amyotrophie, 
atrophie  musculaire. 

Poliose,  67  0. 

P oly cellulaire  (Unité  physiologi- 
que du  neurone),  39. 

Polyesthèsies,  245. 

Polygonales  (Aphasies),  304. 


Polygone  psychique.  Centres  poly- 
gonaux, 42. 

Polynévrite  motrice  (Rapports  de 
la)  et  de  la  poliomyélite  anté- 
rieure, 14 

Polytrichie,  664. 

Polyurie,  600. 

Pont  (Voies  descendantes  centri- 
fuges entre  le  centre  auditif  et 
les  noyaux  du),  480. 

Pore  neural,  16.  — du  goût,  484. 

Position  (Notion  de)  des  membres 
ou  du  corps  au  repos,  222. 

Postérieures  (Racines)  et  ataxie, 
268. 

Postérieurs  (Cordons)  et  kines- 
thésie  235.  — et  ataxie,  269. 

Posthémiplégique  (Névrose),  122. 

Posthémiplégiques  (Mouvements, 
189, 284,  285. 

Pouls  capillaire,  551.  — stable  et 
instable,  573.  — lent  perma-r 
nent,  rare,  571.  Fréquence  pa- 
radoxale du  — , 572. 

Premiers  neurones  sensitifs  de 
relais,  67. 

Prémonitoire  (Hypertrophie  mus- 
culaire) de  l'amyotrophie,  619. 

Prépyramidal  (Faisceau),  213. 

Primaires  (Centres)  optiques,  345; 
et  réflexes  palpébraux,  409. 

Principales  (Voies  motrices),  59. 
Voies  sensitives,  — - 67. 

Procédés  d’exploration  de  l'hémi- 
plégie, 11 8;  delakinesthésie,  220 

Procursive  (Epilepsie),  262. 

Procursivilé , 261. 

Prœhémiplégiques  (Mouvements), 
189. 

Progressive( Atrophie  musculaire), 
609  ; arthropathies,  622. 

Projection^ Centres  de)de  Flechsig, 
43. 

Prolongements  du  neurone,  8. 
Contiguilé  des  — ,.20,  26. 

Propulsion  (Mouvements  expéri- 
mentaux de),  261.  — dans  la 
paralysie  agitante,  262. 

Protection  (Appareil  nerveux  de) 
de  l’œil,  404  , trajet  cérébral  et 
paralysies  cérébrales,  405. 

Protoneurones  sensitifs,  67 . 

Proloplasmaliques  (P  rolo  nge- 
ments)  du  neurone,  10. 
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Protubérance  et  vertige,  255.  — 
et  ataxie,  276.  — et  ouïe,  470. 
— et  goût,  502. 

Protubèrantiel  (Syndrome),  177. 

Protubérantielles  (Lésions)  dans 
les  anarthries  et  les  dysarthries, 
330; 

Pseudobulbaires  (Paralysies),  333. 

Pseudohypertrophie  musculaire, 

617. 

Pseudohypertrophies,  616. 

Pseudohyper  trophique  { Paralysie), 

618. 

Psoriasis,  663. 

Psychique  (Faisceau),  195.  Cé- 
cité — , 361.  Surdité  — , 479. 

Psychiques  ( Centres ) supérieurs 
et  inférieurs,  41.  — et  kines- 
thésie,  240. 

Psychisme  (Neurones  de),  41. 
Etal  du  — dans  l'hémiplégie, 
147. 

Psychismes  supérieur  et  inférieur, 
41.  Schéma  des — , 43. 

Psychologique  (Automatisme),  42. 

Psychonucléaires  (Aphasies),  318. 

Psychophysiologique  (Analyse)  du 
vertige,  246. 

Ptosis  cortical,  405. 

Ptyalisme,  593. 

Pupillaire  (Inégalité),  426.  Défor- 
mation — , 426.  Réaction  — 
hémianopsique,  423,  428. 

Pupille  (Appareil  nerveux  de  la), 
171,  415;  anatomie  et  physio- 
logie cliniques,  171,  415;  sé- 
méiologie, 425.  Réflexes  de  la 
— , 421,  427  ; périphériques, 
ciliaires,  421,  427  ; non  visuels, 
médullaires,  422,  428  ; visuels, 
lumineux,  basilaires,  422,  428  ; 
de  l’accommodation  ou  supé- 
rieurs, corticaux,  423,  429  ; dis- 
sociation, 429.  Troubles  dans  la 
forme  de  la  — , 425.  Réaction 
paradoxale  delà  —,  433. 

Pyramidal  (Faisceau),  60;  sé- 
méiologie, 126, 178. 

Quadrant  (Hémianopsies  en),  354, 
355. 

Quadrijumeaux  ( Tubercules ) et 
vision,  345.  — et  réflexes  pal- 
pébraux, 409.  — et  ouïe,  471. 
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Queue  de  chenal  (Syndrome  de  la), 

" 162. 

Quincke  ( Maladie  de),  564. 

Raccourcissement  (Actions  de) 
musculaire,  108. 

Racines  postérieures  et  ataxie,268. 

Radiations  optiques,  346  ; lésions 
et  séméiologie,  355. 

Radiculaire  (Distribution)  des 
centres  bulbomédullaires  nu- 
cléaires sensitifs,  103  ; moteurs, 
104  ; des  zonas,  648.  Syndrome 

— de  la  moelle  lombaire,  165  ; 
delà  moelle  dorsale,  167;  de 
la  moelle  brachiale,  170. 

Radiculaires  (Anesthésies),  132. 

Radiculosegmen taire  (Syndrome) 
du  cône  médullaire,  158;  de  la 
moelle  sacrée,  159. 

Raideurs  de  la  paralysie  agitante, 
264.  — de  la  catalepsie,  264. 

Raie  méningitique,  550. 

Rapports  de  la  clinique  et  de  la 
physiopathologie,  53.  — de 
l’amnésie  et  des  paraphasies, 
323.  — de  l’hémianopsie  avec 
la  cécité  verbale,  358  ; avec  la 
déviation  conjuguée,  382. 

Rare  (Pouls)  permanent,  571. 

Raynaud  (Maladie  de  Maurice), 
557. 

Rayon  de  roue  (Mouvements  ex- 
périmentaux en),  261. 

Réaction  paradoxale  de  la  pupille, 
433.  — pupillaire  hémianopsi- 
que, 423,  428.  Mesure  des  temps 
de  — pour  les  sensations  gus- 
tatives, 495  ; olfactives,  512. 
Voir  : Pupillaire,  Pupille. 

Réception  (Neurones  de),  40. 

Recklinghausen  (Maladie  de),  673. 

Recolleclion  IMémoire  de),  325. 

Réflexe  (Acte),  49.  Anesthésie  — 
pharyngée,  690. 

Réflexes  (Action  réciproque  des 
divers  étages  de  centres),  49. — 
dans  l’hémiplégie,  126,  149.  — 
aux  diverses  hauteurs  de  lésion 
médullaire,  155.  — palpébraux, 
408.  — de  la  pupille,  421,  427. 

— d’éblouissement,  408.  — 
cornéen,  cornéomandibulaire, 
susorbi taire,  410  ; oculaire,  !!  1; 
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ophtalmique,  412.  — auditifs, 
483.  Symptômes  — du  goôt, 
504.  Ilyperidroses  — , 59G. 

Regard  (Appareil  central  de  di- 
rection du),  362  ; anatomie  et 
physiologie  cliniques,  362;  sé- 
méiologie, 374;  appareil  scnso- 
riomôteur,  362;  appareil  sensi- 
tivomoteur,  372.  Nerfs  direc- 
teurs du  — latéralement,  362  ; 
en  haut  et  en  bas,  371  ; séméio- 
logie, 374,  397. 

Régénération  du  tube  nerveux, 
16.  — in  situ,  31,  37. 

Région  capsulothalamique,  60  ; 
anesthésies,  141  ; kinesthésie, 
237  ; ataxie,  277.  — optostriée, 
60  , ataxie,  277. 

Régression  cellulaire,  30. 

Régurgitations , 691. 

Reil  (Insula  de)  et  langage,  296. 

Rein , 589. 

Relais  (Neurones  de),  41.  Neu- 
rones sensitifs  de  — , 67.  Lé- 
sions des  neurones  de  — et 
odorat,  521. 

Relations  nerveuses  cardiovascu- 
laires, 548. 

Repos  (Notion  de  position  des 
membres  ou  du  corps  au),  222. 
Influence  exercée  surles  vertiges 
par  la  mise  en  activité  ou  au  — 
des  voies  d’orientation,  24,9. 
Tremblements  au  —,  285. 

Réseaux  intra  et  extracellulaires, 
26. 

Résistance  (Sensations  de),  224, 
229. 

Respiration  (Appareil  nerveux  cen- 
tral de  la),  678;  anatomophy- 
siologie,  678  ; séméiologie,  681. 
— irrégulière,  de  Gheyne 
Stokes,  682.  Type  asymétrique 
de  la  — , 684. 

Respiratoire  (Syncope),  683. 

Respiratoires  (Taches) , 512. 

Résumé  général  des  cinq  grands 
appareils  sensoriels,  523. 

Rétine , 342.  — corticale,  358. 

Rétropulsion  dans  la  paralysie 
agitante,  262. 

Rhombencèphale,  17. 

Rinne  ( Epreuve  de),  467. 

Rire  spasmodique,  192. 


Robertson  ( Signe  d’Argyll),  429. 

Romberg  ( Signe  de),  251. 

Rotation  (Mouvements  de),  261. 

Rotatoire  (Vertige),  250. 

Roue  (Mouvements  expérimentaux 
en  rayon  de),  261. 

Rouge  {Noyau)  et  tonus,  114.  — 
et  équilibration,  211. 

Roulement  (Mouvements  expéri- 
mentaux de),  261 . 

Rubrospinal  (Faisceau),  213. 

Rythme  (Troubles  dans  le)  des 
mouvements  respiratoires,  681. 

Sacrée  (Syndrome  radiculoseg- 
mentaire  de  la  moelle),  159. 

Sagittale  (Ligne),  132. 

Sain  (Motilité  du  côté)  chez  l'hé- 
miplégique, 121. 

Salivaire  (Sécrétion),  587. Hyper- 
crinie — , 592.  Hypocrinie  — , 
594. 

Salivaires  (Symptômes),  592 

Salivation,  592. 

Sang  (Composition  du)  dans  l’hé- 
miplégie, 556. 

Sapides  (Modes  d’action  des  divers 
corps),  493. 

Schémas.  Voir  la  table  spéciale 
des  ligures. 

Schwabach  (Epreuve  de),  467. 

Sclérodermie,  652.  — et  asphyxie 
locale  des  extrémités,  654. 

Sclérose.  Voir:  Latérale  ( Sclérose ) 
amyotrophique.  Plaques  ( Sclé- 
rose en). 

Scoliose,  628. 

Sécrétion  salivaire,  587.  — sudo- 
rale,  589.  — urinaire,  589.  — 
lacrymale,  591.  — mammaire, 
592.  — gastrique,  6S7.  — in- 
testinale, 688. 

Sécrétions  (Appareil  central  des), 
586  ; anatomophysiologie,  586  ; 
séméiologie,  592.  — en  général, 
586. 

Sécrétoires  (Voies)  del'odorat,5 1 0. 

Segmentaire  (Distribution)  des 
centres  corticaux,  89;  des  cen- 
tres supranucléaires  sensitifs, 
99  ; moteurs,  100;  des  zonas, 
649.  Syndrome  — de  la  moelle 
lombosacrée,  167;  dorsale,  169; 
brachiale,  173. 
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Segmentaires  (Anesthésies),  132. 
Sens  des  attitudes  — , 200. 
OEdèmes  — , S 62. 

Segmentosensilifs  (Nerfs),  90. 

Séméiologie  de  l’appareil  sensiti- 
vomoteur  central,  116.  — de  la 
mimique  faciale  et  de  l’expres- 
sion émotive,  192.  — de  l’ap- 
pareil de  l’équilibration,  217  ; 
du  langage,  301  ; de  la  vision, 
350  ; de  direction  du  regard, 
374;  de  protection  de  l’œil,  404  ; 
de  l’ouïe,  460  ; du  goût,  494  ; 
de  l’odorat,  514  ; de  la  circula- 
tion, 550  ; des  sécrétions,  592. 
Voir  : Syndrome.  Diagnostic. 

Séméiologique  ( Valeur ) des  kina- 
nesthésies  et  des  hypokinesthé- 
sies,  234.  Voir  : Séméiologie. 
Diagnostic. 

Semidécussation  des  nerfs  opti- 
ques, 343. 

Sens  des  attitudes  segmentaires, 
200.  — musculaire,  202,  — du 
mouvement,  203.  — stéréo- 
gnoslique,  203,  232.  — de  la 
force,  203.  — de  l’innervation, 
203.  — de  l’énergie  mentale 
motrice,  203.  — Déviation  en 
— opposé  de  la  tête  et  des  yeux, 
381.  Voir  : Ouïe.  Goût.  Vision. 
Sensibilité.  Odorat. 

Sensation  d'activité  musculaire, 
202.  — de  fatigue,  229,  242. 

Sensations  de  résistance,  de  poids 
sans  soupèsement  et  d’allège- 
ment, 224.  — des  mouvements 
passifs,  226;  actifs,  229.  — de 
poids  en  soupesant,*  de  résis- 
tance sans  immobiliser  le  mem- 
bre, 229.  — musculaires  intrin- 
sèques, 229.  — de  fatigue,  229. 
242.  — kinétiques  complexes, 
232.  — kinesthésiques  oculaires, 
233  ; labyrinthiques,  233.  Er- 
reursdelocalisation des  — , 244. 
Mesure  des  temps  de  réaction 
pour  les  — gustatives,  495. 

Sensibilité  (Appareil  central  de  la 
motilité  et  de  la)  générale,  57  ; 
anatomie  clinique,  59  ; résume, 
106  ; physiologie  clinique,  108  ; 
diagnostic  du  siège  des  lésions, 
116  ; en  hauteur,  154.  — à la 


douleur  et  à la  chaleur,  74.  — 
dans  l’hémiplégie,  152.  — et 
odorat,  517. 

Sensibilités  (Dissociation  des)  dans 
la  moelle,  74. 

Sensitif  (Entrecroisement)  dans 
la  moelle,  69. 

Vens?7f/k(Dissociation des  conduc- 
teurs) dans  la  moelle,  74.  Cen- 
tres corticaux  —,  88.  Réflexes 
palpébraux  —,  409. 

Sensitives  ( Voies)  médullocéré- 
brales,  67.  Trajet  supérieur  des 
— , 79.  — indirectes,  80.  — 
générales  de  la  vision,  349; 
de  l’ouïe,  455  ; du  goût,  489. 

Sensilivomoteur  (Appareil)  de  di- 
rection du  regard, 3 72. Voir:  Sen- 
sibilité. 

Sensitivoinolrices  (Voies)  des  pau- 
pières, 405. 

Sensorielles  (Voies)  optiques,  342  ; 
auditives,  450;  du  goût,  484  ; 
de  l’odorat,  505. 

Sensoriels  (Réflexes  palpébraux), 
408.  Résumé  général  des  cinq 
grands  appareils  — , 523. 

Sensoriomoleur  (Appareil)  de  di- 
rection du  regard,  362. 

Sensoriomotrices  (Aphasies),  320. 

Sensoriosensorielles  (Aphasies), 
320. 

Sialorrhée,  593. 

Siège  (Diagnostic  de)  des  lésions 
dans  l’appareil  sensitivomoteur 
central,  116  ; en  hauteur,  154  ; 
dans  l’appareil  de  l’équilibration, 
217  ; dans  les  kinanesthésies, 
234  ; dans  le  tremblement  au 
repos,  286;  dans  l’hémianopsie, 
354  ; dans  l’appareil  de  la  vision, 
438  ; de  l’ouïe,  469  ; de  l’odorat, 
519  ; de  la  circulation,  574  ; 
dans  les  amyotrophies,  613. 
Mouvements  des  paupières,  408. 
Classification  des  vertiges  sui- 
vant le  — de  l’altération  géné- 
ratrice, 250.  — du  goût,  491. 

Signe  des  orteils,  1 49.  — du  peau- 
cier,  150.  — de  Rombcrg,  251. 
— li’Argyll  Robertson,  429.  — 
de  Pierre  Bonnier,  467.  Voir  : 
Epreuve,  syndrome. 

Signes  de  maladie  concomitante 
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il  l'hémiplégie,  146.  — exté- 
rieurs pour  le  diagnostic  en 
hauteur  des  lésions  médullaires, 
154. 

Simples  (Appareils  nerveux),  52. 

Situation  (Force  de)  fixe,  111. 

Solaires  (Syndromes),  694. 

Solidarité  des  diverses  parties  du 
neurone,  11.  — des  voies  cen- 
tripètes et  des  voies  centrifuges 
dans  la  motilité,  115.  — des 
diverses  voies  de  l’équilibration, 
213. 

Solidienne  (Examen  de  la  trans- 
mission) du  son,  465. 

.Sommeil Théorie  histologique  du), 
22.  Occlusion  des  yeux  dans  le 
—,  413. 

Son  (Examen  de  la  transmission 
du),  463,  465. 

Soudée  ( Attitude ) des  Parkinso- 
niens, 264. 

Soupesant  (Sensation  de  poids  en), 
229. 

Soupèsement  (Sensation  de  poids 
sans),  224. 

Souscorticales  (Aphasies),  317. 

Souscutanè  (Troubles  trophiques 
du  tissu),  643. 

Sousmaxillaire  (Glande),  587. 

Souspolygonales  (Aphasies),  317. 

Spasmes  fonctionnels,  280. 

Spasmodique  (Tabes),  179. 

Spasmodiques  (Rire  et  pleurer), 
192. 

Spéciaux  (Centres  automatiques) 
du  langage,  293. 

Spinale  (Hémiparaplégic)  croisée, 
69, 139.  Paralysie  atrophique  — 
infantile,  610  ; de  l’adulte,  610. 

Spongioblastes,  18. 

Spontanées  (Fractures),  624. 

Stabilisation  (Action  de)  muscu- 
laire, 109. 

Stabilité  du  pouls,  573. 

Stable  (Pouls),  573. 

Statique  (Paralysies  conjuguées 
des  yeux  sans  déviation),  388. 

Statiques  (Troubles)  du  tonus  par 
des  mouvements  irréguliers, 
278  ; par  des  tremblements,  285. 

Stérêognose,  232. 

Stéréognoslique  (Sens),  203,  232. 
Voir  : Agnosies. 


Stérile  (Contraction)  volontaire, 
111. 

Stokes  (Syndrome  de)  Adams,  571, 
581. 

Stomacal  (Vertige),  253. 

Strié  (Corps)  et  vagosympathique, 
537. 

Stries  médullaires  acoustiques, 
452. 

Subjectifs  (Bruits)  ou  entotiques, 
475.  Troubles  — du  goût,  497. 

Succulente  (Main),  502. 

Sudorale  (Sécrétion),  589.  Hyper- 
crinie — , 595.  Hypocrinie  — , 
598. 

Sudoraux  (Nerfs),  589.  Symplû- 
mes  — , 595. 

Supérieur  (Psychisme),  41.  Plan 

— des  neurones,  41.  Trajet  — 
des  voies  sensitives,  79.  Centre 

— mental  du  langage,  293. 
Neurones  basilaires  et  corticaux 
du  vagosympathique  — , 537. 

Vw/jén'eM/‘S(Centres)du  psychisme, 
41  ; de  la  kinesthésie,  240  ; du 
langage,  293.  Réflexes  — de  la 
pupille,  423,  428.  Lésions  des 
neurones  — et  odorat,  521. 

Suppléance  mutuelle  des  diverses 
voies  de  l’équilibration,  213.— 
des  centres  du  langage,  328. 

Supranucléaires  (Centres  bulbo- 
médullaires)  sensitifs,  99  ; mo- 
teurs, 100.  Centres  — des  hé- 
mioculomoteurs,  366;  lésions, 
388;  de  la  convergence,  421, 
434. 

Surdité,  469.  — verbale,  315.  — 
psychique,  479. 

Susorbitaire  (Réllexe),  410. 

Suspiciens  (Nerf),  371;  sympto- 
matologie, 397. 

Suspolygonales  (Aphasies),  318. 

Sydenham  ( Chorée  de),  279. 

Symétrique  (Gangrène)  des  extré- 
mités. Voir  : Gangrène. 

Sympathique  (Neurones  inférieurs 
et  médullaires  du  grand),  534. 

Sympathiques  (Ganglions),  547. 

Symptômes  extrinsèques  à l’hémi- 
plégie, 146.  — intrinsèques  à 
l’hémiplégie,  148.  — de  l’orien- 
tation et  de  l’équilibre,  217.  — 
intrinsèques  de  l'ouïe,  460  ; de 
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déficit,  469.  — d’excitation  de 
l’ouïe,  473.  — extrinsèques  de 
l’ouïe,  480.  — réflexes  pu  éloi- 
gnés du  goût,  504.  — associés 
de  l’odorat,  516.  — cardiovas- 
culaires, 568. — salivaires,  592. 

— sudoraux,  595.  — urinaires, 
600.  — lacrymaux,  607.  Voir  : 
Séméiologie , Syndrome. 

Synalgies,  245. 

Syncope,  569.  — respiratoire, 
683. 

Syndrome  de  Brown  Sequard,  69, 
139.  — radiculosegmentaire  du 
cône  médullaire,  158;  de  la 
moelle  sacrée,  159.  — radicu- 
laire delà  moelle  lombaire,  165; 
de  la  moelle  dorsale,  167  ; de  la 
moelle  brachiale,  170.  — seg- 
mentaire de  la  moelle  lombosa- 
crée,  1 67  ; de  la  moelle  dorsale, 
169  ; de  la  moelle  brachiale, 

173.  — de  la  moelle  cervicale, 

174.  — bulbaire,  176.  — pro- 
tubérantiel,  pédonculaire,  ba- 
silaire, cortical,  177.  — de 
Millard  Gubler,  124,  391.  — de 
Gubler  Weber,  391.  — de  Be- 
nedikt,  392.  — de  Foville,  393. 

— de  Stokes  Adams,  571,  581. 

— d’Addison,  667.  Voir:  Mala- 
die. 

Syndromes  solaires,  694. 

Synergiques  (Muscles  à fonctions 
bilatérales)  dans  l'hémiplégie, 
124. 

Syphilides  pigmentaires,  668. 

Syphilis  et  Argyll,  432. 

Syringomyélie,  74.  — et  troubles 
circulatoires,  577.  — et  arthro- 
pathies,  622. 

Syringomyélique  (Dissociation 
dite)  des  sensibilités,  74. 

Système  nerveux  (Constitution 
générale  du),  8.  Continuité  de 
l’entier  — , 27,  34.  Conception 
caténaire  du  — , 33,  38.  — du 
cœur,  544.  — des  artères,  545. 

Systèmes  (Groupement  des  neu- 
rones en),  48. 

77zôes  spasmodique,  179.  — com- 
biné, 181.  Hypotonies  dans  le 
— , 258.  Propulsions  dans  le  — , 

Grasset.  Les  Centres  nerveux. 
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263.  Anatomie  pathologique  du 
— , 270.  Symptômes  du  — , 
271.  Argyll  dans  le  — , 432. 
Troubles  circulatoires  dans  le 
— , 576.  Arthropathies  dans  le 
— , 620.  — trophique,  621. 

Fractures  spontanées  dans  le 
—,  624.  Voir  : Ataxies,  Rom- 
ber  g. 

Tabétiques  (Laiyngoplégies),  683. 
Crises  laryngées  des  —,  684. 
Crises  viscérales  des  — , 692. 

Taches  respiratoires,  512. 

Tachycardie,  470,  582. 

Tachycardies , 569; 

Tachypnée,  681. 

Tactile  (Dissociation  de  la  sensibi- 
lité), 74.  Asymbolie  — , 24  0. Ver- 
tige — , 253.  Voir  : Sensibilité. 

Talmci  (Dystrophie  musculaire  hy- 
perplastique  de),  618. 

Télencéphale , 17. 

Temporale  (Hémianopsie),  350. 

Temps  (Mesure  des)  de  réaction 
po.ur  les  sensations  gustatives, 
495.  — de  réaction  de  l’odorat, 
512. 

Tendineux  (Réflexes),  dans  l’hé- 
miplégie, 126,  149. 

Tension  artérielle,  569. 

Tète  (Déviation  en  sens  opposé  de 
la)  et  des  yeux,  374.  Voir  : Dé- 
viation. 

Thalamiques  (Anesthésies),  141. 

Thomson  ( Maladie  de),  265,  619. 

Thoracique  (Zona),  64  6. 

7ïe  du  colporteur,  369. 

7Yc.s,2S0.  Maladie  des  —,  280.  — 
d’élévation  et  d’abaissement  ocu- 
laires, 397. 

Tissu  (Troubles  trophiques  du) 
souseutané,  643. 

Tonus,  113.  — dans  l’hémiplégie, 
128,  148.  Fatigue  du  — , 242. 
Troubles  statiques  du  — par 
des  mouvements  irréguliers, 
278  ;par  des  tremblements,  285. 
Ataxie  du  — , 280.  Déviation 
conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux 
avec  paralysie  du  —,  374.  Pa- 
ralysies associées  des  yeux  avec 
intégrité  du  — , 388. 

7’o/joÿrap/tfecraniocérébrale,  131. 

Totale  (Ophtalmoplégie),  436. 
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Toucher  ixclif,  203.  Voir  : Sensi- 
bilité. 

Toux.  684. 

Toxiques  (Ataxies),  209.  OEdèines 

— 364. 

Trajet  supérieur  des  voies  sensi- 
tives, 79. 

Transcorticales  (Aphasies),  318. 

Transitoires  (Contractures),  188. 

Transmission  (Examen  de  la)  du 
son,  163,  465. 

Transpolygonales  (Aphasies),  319. 

Trapézojde  (Corps),  432  ; lésions, 
471. 

Tremblement  conjugué  des  yeux, 
390. 

Tremblements  (Trou  blés  ci  né  tiques 
de  la  contraction  volontaire  par 
des),  283.  — intentionnels,  283. 

— expérimentaux,  284.  Trou- 
bles statiques  du  tonus  par  des 
— , 285.  — au  repos,  283. 

Triangulaire  (Faisceau),  03. 

Trichotillomanie,  664. 

Trijumeau , 68.  Lésions  du  — et 
goût,  498. 

Trophicité  dans  l’hémiplégie,  152. 
Appareil  central  delà — , 608. 

Trophique  (Mécanisme  de  l’action 
nerveuse)  sur  les  muscles,  616, 
Tabes  — , 621. 

Trophiques  (Troubles)  des  mus- 
cles, 608. 

Trophœclème,  562.  — chronique 
héréditaire,  563. 

Trophœdètnes  aigus,  565. 

Trophonévrose  faciale,  640.  — 
disséminée,  652. 

7 'roubles  cinétiques  de  la  contrac- 
tion volontaire  par  des  mouve- 
ments irréguliers,  267  ; par  des 
tremblements,  283.  — statiques 
du  tonus  par  ries  mouvements 
irréguliers,  278;  par  des  trem- 
blements, 285.  — de  l’appareil 
de  direction  du  regard,  374  ; la- 
téralement, 374  ; verticalement, 
397,  — dans  la  forme  de  la  pu- 
pille, 425.  — dans  les  réflexes 
pupillaires,  427.  — de  ia  con- 
vergence, 434.  — de  l'accom- 
modation auditive,  461.  — de 
l'orientation  dans  le  champ  au- 
ditif, 462.  — del'acuilé  auditive, 


463.  — auditifs  de  l’orientation 
et  de  l’équilibre,  4 81.  — oculo- 
moteurs  d’origine  auditive,  482. 

— éloignés  et  complexes  de 
l’ouïe,  483.  — gustatifs,  4 97. 

— olfactifs,  516,  519.  — circu- 
latoires, 574.  — trophiques  des 
muscles,  608.  — de  la  pigmen- 
tation, 667.  — de  la  dégluti- 
tion, 690. 

Tube  médullaire,  16. 

Tubercules  quadrijumeaux  et  vi- 
sion, 345.  — et  réflexes  palpé- 
braux, 409.  — et  ouïe,  471. 

Typés  cliniques.  Voir  : Syndrome. 

Unilatérale  (Atrophie)  de  la  face, 
640. 

Unilatéraux  (Mouvements)  des 
paupières,  414. 

Unité  du  neurone,  11.  — physio- 
logique du  neurone,  39.  Notion 
physiologique  de  T — fonction- 
nelle et  centrale,  52;  Notion 
anatomique  de  F — géogra- 
phique et  périphérique,  52. 
Complexité  et  — de  la  fonction 
d’équilibration,  199. 

Uridrose,  600. 

Urinaire  (Sécrétion),  589.  Excré- 
tion - — , 590.  Hypercrinie  — . 
600.  Hypocrinie  — , 602. 

Urinaires  (Symptômes),  600.  l’a- 
racrinies  — , 603. 

Urticaire,  659. 

Vagosympathique  (Appareil),  532. 
Neurones  basilaires  et  corticaux 
du  — supérieur,  537. 

Vagosympalhiques  ( Centres  ) , 
532. 

Valeur  séméiologique  de  la  kina- 
nesthésie,  234.  Voir  : séméiolo- 
gie, diagnostic,  syndrome. 

Variétés  cliniques  d’aphasie,  302  : 
d’hémianopsie,  352. 

Vasoconstricteurs,  546. 

Vasodilatateurs,  546. 

Vasomotrices  (Voies)  de  l’odorat, 
510. 

Vélocipède  (Equilibre  du),  258. 

Verbale  -(Cécité),  310;  rapports 
avec  l'hémianopsie,  358.  Surdité 
—,  315. 

Vertical  (Nyslagmus),  404. 
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Verticale  (Troubles  de  ladirection) 
du  regard,  397. 

Vertige , 246.  Analyse  psychophy- 
siologique du  — , 246.  — vol- 
taïque, 252,  482. 

Vertiges , 246.  Influence  exercée 
sur  les  — par  la  mise  en  acti- 
vité ou  au  repos  des  voies  d’o- 
rientation, 249.  ClassiOcation 
des  — , 250.  — périphériques, 
250.  — centraux,  254. 

Vésicules  cérébrales,  17. 

Vessie,  590. 

Vestibulaire  (Nerf),  450. 

Viscéral  (Mal  perforant),  645. 

Viscérales  (Hémorrhagies),  567. 
Amyolrophies  — , 611. 

Vision  (Appareil  central  de  la), 
339,  342  ; anatomie  et  physio- 
logie cliniques,  342  ; séméiolo- 
gie, 350.  Centre  cortical  de  la 
— , 346  ; lésions  etséméiologie, 
354.  — centrale  dans  la  cécité, 
360.  Résumé  général,  438. 

Visuel  (Centre)  des  mots,  294. 

Visuels  (Vertiges),  253.  Réflexes 
non  — de  la  pupille,  422,  428. 
Réflexes  — de  la  pupille,  422, 
428. 

Vililigo,  669. 

Voies  motrices  cérébromédullaires, 
59  ; principales  corticospinales, 
59  ; indirectes  corlicopontocéré- 
bellospinalcs,  65.  — sensitives 
médullocérébrales,  67;  princi- 
pales médullocorticales,  67  ; in- 
directes, 80.  — d’association, 
81.  Solidarité  des  — centripètes 
et  des  — centrifuges  dans  la 
motilité,  115.  — de  l'orienta 
lion,  202  ; kinesthésiques  géné- 
rales, 202;  labyrinthiques,  206; 
oculaires,  207.  — de  l’équilibra- 
tion, 213;  influence  de  leur 
mise  en  activité  ou  au  repos 
sur  les  vertiges,  249  ; solidarité 
et  suppléance  mutuelle,  213; 
— efférentes  du  langage,  297  ; 
afférentes,  299.  — senso- 

rielles optiques,  342.  — géné- 
rales de  la  vision,  349.  — sen- 


sitivomotrices  des  paupières, 
407.  — sensorielles  auditives, 
450.  — sensitives  générales  de 
l'ouïe, 4 55  ; — motrices  de  1 ouïe, 
458.  — descendantes  centrifu- 
ges de  l’ouïe,  480.  — senso- 
rielles du  goût,  484 . — sensi- 
tives générales  du  goût,  489. 

— motrices  du  goût,  490.  — 
sensorielles  de  l’odorat,  505; 
centrifuges,  510. 

Voix  eunucoïde  dans  l’hémiplégie, 
337.  Examen  de  l’ouïe  avec  la 

— , 464. 

Volontaire  (Action  motrice),  108. 
Contraction  stérile  — , 111. 

Troubles  cinétiques  de  la  con- 
traction — par  des  mouvements 
irréguliers,  267  ; par  des  trem- 
blements, 283.  Langage  — , 
289. 

Volontaires  (Mouvements  automa- 
tiques dans  les  mouvements)  de 
l’hémiplégique,  150.  Centres  — 
de  l’équilibration,  215.  Mouve- 
ments — des  paupières,  414. 

Voltaïque  (Vertige),  252,  482. 

Vomissement.  Vomissements , 691. 

Xèrome  lacrymal,  607. 

Xérophtalmie  lacrymale,  607. 

Yeux  (Paralysies  par  occlusion 
des),  257.  Déviation  expérimen- 
tale des  - , 261.  Paralysies  con- 
juguées des  — , 388.  Tremble- 
ment conjugué  des  — , 390.  Nerf 
d'ouverture  et  de  fermeture  des 

— , 404..  Occlusion  des  — • dans 
le  sommeil,  4 13. Voir:  Déviation, 
Œil ■ Vision. 

Zona.  Zonas , 646. 

Waller  [Lois  de),  29. 

Wailerienne( Dégénérescence),  29. 

Weber  (Syndrome  de  Gublcr),  391 . 
Epreuve  de  — , 466. 

Werdnig  Hoffmann  (Atrophie 
musculaire),  611. 
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